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L’importance clinique des affections bucco-dentaires du chat est souvent sous-
estimée. Bien qu’elles ne soient que rarement un motif de consultation chez le 
vétérinaire, ce sont les anomalies de l’examen clinique les plus fréquemment 
retrouvées en consultation chez les chats (Lund et al. 1999).  
 
Un composante infectieuse, primaire ou secondaire, est toujours retrouvée dans 
les pathologies inflammatoires de la cavité buccale du chat (Hennet, Boutoille 2013). 
Les symptômes associés à ces atteintes, en particulier en début d’évolution, sont 
souvent frustres et peu spécifiques (halitose, dysphagie, dysorexie) (Lommer 2013a; 
Niemiec 2008; Rolim et al. 2016). Toutefois les affections bucco-dentaires 
inflammatoires sont des maladies progressives et chroniques et elles peuvent conduire, 
par la douleur qu’elles entrainent, à une dysorexie voire une anorexie pouvant être 
responsables d’une déshydratation et d’un amaigrissement et pouvant être à l’origine 
d’atteintes beaucoup plus graves l’animal (Jumelet, Léger 2011) . De plus ces atteintes 
ont été associées à des atteintes systémiques comme des cardiopathies et des 
endocrinopathies (Cave, Bridges, Thomas 2012; De Simoi 2012; Glickman et al. 2009). 
Leur diagnostic et leur prise en charge est donc primordial pour l’animal (Logan 2006).  
 
Outre cette importance clinique pour les chats, certaines atteintes buccales ont 
été associées à une infection par l’un ou l’autre des rétrovirus félins (English et al. 1994; 
Knowles et al. 1989; Kornya et al. 2014; Mesnard 2002; Quimby et al. 2008; Ravi et al. 
2010; Rolim et al. 2016; Tenorio et al. 1991; Zetner et al. 1993). Or, le virus de 
l’immunodéficience humaine a également été associé à certaines pathologies bucco-
dentaires (Murray 1994; Robinson 1992). L’infection par le virus de 
l’immunodéficience féline et par le virus leucémogène félin, dans une moindre mesure, 
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et leur impact sur la santé de la cavité buccale peut également servir de modèle 
d’étude pour comprendre certains mécanismes pathogéniques retrouvés chez l’homme 
(Bendinelli et al. 1995; Levine et al. 2001; Sparger 2006).  
La première partie de cette thèse donnera des rappels anatomiques sur la cavité 
buccale du chat, ses spécificités ainsi que l’anatomie de l’odonte et du parodonte. Une 
seconde partie rassemblera les données connues, à ce jour, sur les pathologies bucco-
dentaires inflammatoires chroniques du chat, leur étiopathogénie, leur clinique, leur 
diagnostic et leur traitement. Enfin, la troisième partie sera consacrée à la présentation 
d’une étude clinique prospective conduite entre décembre 2014 et juin 2016 à l’école 
nationale vétérinaire de Toulouse, s’intéressant aux relations éventuelles  entre 





ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 




 1. ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA CAVITE BUCCALE : 
RAPPELS GENERAUX 
 
La cavité buccale est définie comme l’espace s’étendant des lèvres jusqu’au 
pharynx. Le terme « bouche » (classiquement appelée gueule chez les carnivores 
domestiques) se rapporte à la fois à la cavité buccale et ses parois mais également aux 
différentes structures qui se projettent à l’intérieur (langue, dents) et y déversent des 
sécrétions (glandes salivaires). Elle constitue la première partie du tube digestif et est en 
relation directe avec le milieu extérieur. Les rôles de la cavité buccales sont multiples : 
préhension et humidification des aliments, mastication, comportements sociaux 
(agression, défense) et respiratoire (Dyce, Sack, Wensing 2009).  
 
Les dents sont implantées dans les processus alvéolaires des os des mâchoires. 




La mâchoire supérieure, également appelée le maxillaire, est composée de deux 
paires d’os réunis par des sutures (synarthroses), les os incisifs et maxillaires. Les dents 
sont portées sur le bord libre de ces os par un relief allongé dans la direction de 
l’arcade dentaire, le processus alvéolaire. Ce processus est creusé par les alvéoles 
dentaires, recevant les racines dentaires, séparées par des septums inter-alvéolaires.  
L’arcade dentaire supérieure est creusée de seize alvéoles. Les dents sont 
rangées selon un «  U » à convexité rostrale. Les incisives sont disposées sur l’arc de 
cercle, les autres dents sont implantées sur les branches du « U ». Des espaces inter-
dentaires de taille importante (ou diastèmes) permettent d’isoler l’alvéole de la canine 
maxillaire de la troisième incisive et de la deuxième prémolaire. Ces diastèmes sont 
formés par l’os alvéolaire (Gioso, Carvalho 2005; Orsini, Hennet 1992a).  
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Chez le chat, l’alvéole de la carnassière maxillaire est incluse dans le plancher 
de l’orbite. L’alvéole des molaires supérieures est perpendiculaire à la partie terminale 
des branches du U (Lignereux, Marty, Regodon 1991). 
 
La mâchoire inférieure est formée des deux mandibules. Ces dernières ne sont 
pas soudées, mais réunies par une symphyse intermandibulaire et forment un angle de 
50 à 55° (Gioso, Carvalho 2005; Lignereux, Marty, Regodon 1991).  
L’arcade dentaire est creusée de quatorze alvéoles. De la même façon que pour 
la mâchoire supérieure, les dents sont rangées selon un U à convexité antérieure. Les 
incisives sont alignées de façon rectiligne. Il existe également un diastème entre la 
canine et la deuxième prémolaire inférieure, mais il est absent entre la canine et la 
troisième incisive (Gioso, Carvalho 2005; Lignereux, Marty, Regodon 1991). Cette 
mâchoire inférieure est souvent appelée la mandibule par abus de langage.  
 
L’articulation temporo-mandibulaire est typique chez les félins. Le condyle 
mandibulaire a une forme demi-conique, transversale et s’articule dans la cavité 
glénoïde de l’os temporal, concave d’avant en arrière (Dyce, Sack, Wensing 2009; 
Reiter, Soltero-Rivera 2014). 
 
L’os alvéolaire est défini comme la partie de l’os maxillaire ou mandibulaire qui 
supporte les alvéoles dentaires. Sa structure sera détaille en partie I.I.2.3.  
 
1.2. Les parois de la cavité buccale 
 
La cavité buccale est séparée en deux parties : la cavité buccale proprement dite 
(cavité comprise entre les arcades dentaire) et le vestibule correspondant à l’espace 





1.2.A. Les lèvres 
 
Les lèvres constituent la paroi rostrale de la cavité buccale. Ce sont deux replis 
cutanéo-muqueux qui recouvrent le muscle orbiculaire de la bouche ainsi que des 
tendons et glandes salivaires (notamment au niveau des commissures).  
La face interne des lèvres est constituée par la muqueuse orale qui rejoint la 
peau, en face externe, au niveau des marges labiales. Cette peau porte des poils, 
notamment des poils tactiles particulièrement longs au niveau de la lèvre supérieure 
formant les moustaches (Orsini, Hennet 1992a).  
Les lèvres supérieure et inférieure se rejoignent caudalement au niveau des 
quatrièmes prémolaires supérieures, formant la commissure des lèvres (Gioso, Carvalho 
2005; Orsini, Hennet 1992a). 
 
Chez le chat, elles sont relativement petites et peu mobiles contrairement à 
d’autres espèces. Toutefois, elles permettent une grande ouverture de la cavité buccale, 
adaptée à son régime carnivore et à ses comportements de prédations. (Dyce, Sack, 
Wensing 2009) 
 
1.2.B. Les joues 
 
Les joues forment les parois latérales de la cavité buccale. Elles sont fines et 
petites, et s’étendent des lèvres jusqu’aux branches mandibulaires (Gioso, Carvalho 
2005; Orsini, Hennet 1992a).  
Leur structure est similaire à celle des lèvres : le muscle buccinateur est 
recouvert par la peau en face externe, et la muqueuse orale en face interne. Cette 
muqueuse doit être suffisamment lâche pour permettre une grande ouverture de la 





1.2.C. Le palais dur et mou 
 
Le plafond de la cavité buccale est formé par le palais dur rostralement et par le 
palais mou caudalement. Il permet de séparer les cavités buccales et nasales.  
Le palais dur est constitué par les processus palatins des os incisif et maxillaire et 
par la lame horizontale de l’os palatin. Il est aplati et recouvert d’une épaisse 
muqueuse qui forme des crêtes palatines (Dyce, Sack, Wensing 2009) 
Le palais mou est l’extension caudale du palais dur. Il ne possède pas de soutien 
osseux et présente une structure élastique. La jonction entre les deux palais se fait au 
niveau de la première molaire supérieure. Le palais mou se termine au niveau du 
pharynx caudalement et se prolonge caudo-latéralement par des plis muqueux appelés 
plis palatoglosses. La face orale du palais mou montre de longues papilles filiformes et 
molles (Orsini, Hennet 1992a). 
 
1.2.D. La langue 
 
La langue constitue la majeure partie du plancher de la cavité buccale. C’est une 
structure principalement musculaire dont l’apex est libre, permettant la réalisation 
d’une multitudes de mouvement (préhension des aliments, toilettage, prise de boisson, 
halètement…). Sa base est attachée à l’os hyoïde et son corps est lié à la région 
symphysaire de la mandibule. Elle est également supportée par les muscles mylo-
hyoïdien compris entre les deux mandibules en région ventrale.  
La musculature de la langue est importante et divisée en muscles intrinsèques et 
extrinsèques. Son innervation, à la fois sensitive et motrice, est multiple (Gioso, 
Carvalho 2005; Orsini, Hennet 1992a)..  
Elle est recouverte, sur sa face dorsale, d’une muqueuse linguale composée de 
différents types de papilles, notamment les papilles coniques, très développées et dures 




1.3. Les glandes salivaires 
 
De nombreuses glandes permettent la sécrétion salivaire. Cette sécrétion est 
continue mais sa quantité est influencée par de multiples facteurs (prise de nourriture, 
anxiété, déshydratation…). Outre son rôle nettoyant, lubrifiant et digestif, la salive 
permet l’excrétion de certaines substances dans la cavité buccale, dont certaines 
peuvent s’accumuler et être responsables de la formation de tartre (Dyce, Sack, 
Wensing 2009). 
 
On peut diviser l’ensemble des glandes salivaires en deux groupes : les glandes 
principales (ou conglomérées) et les glandes accessoires (ou diffuses). 
Parmi les glandes principales, on retrouve la glande parotide, située dans la 
fosse rétro-mandibulaire, qui encadre la base de l’oreille et dont le conduit débouche 
dans le vestibule caudal en regard de la carnassière supérieure (4e prémolaire) en une 
petite papille parotide (Dyce, Sack, Wensing 2009; Orsini, Hennet 1992a) .  
La glande mandibulaire est située ventralement à la glande parotide, dans la 
loge mandibulaire. Son conduit débouche près du frein de la langue et s’ouvre au 
sommet de la caroncule sublinguale (Dyce, Sack, Wensing 2009; Orsini, Hennet 
1992a). 
La glande sublinguale est divisée en une glande majeure (mono-stomatique), 
dont le lobe rostral est accolé à la glande mandibulaire et une glande mineure (poly-
stomatique), disséminée sous la muqueuse du récessus sublingual latéral. Le conduit 
sublingual majeur débouche avec le conduit mandibulaire. Les conduits sublinguaux 
mineurs sont multiples et s’ouvrent sur la muqueuse sublinguale (Orsini, Hennet 
1992a) 
 
Les glandes accessoires sont peu volumineuses, situées en nappes plus ou moins 
diffuses sous la muqueuse buccale. Elles sont au nombre de cinq : les glandes labiales, 
les glandes palatines, les glandes linguales et les glandes buccales (ventrales et 
dorsales). Ces dernières sont regroupées en région orbitaire ventrale en une masse 
compacte : la glande zygomatique. Son canal excréteur principal s’ouvre distalement à 
la première molaire supérieure (Orsini, Hennet 1992a). 
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2. ANATOMIE DE LA DENT  
 
Le chat possède des dents (appelées également odontes) dont les racines 
s’enchâssent dans l’os alvéolaire des mâchoires. L’ensemble des tissus permettant 




Les dents se composent d’une couronne et d’une à trois racines. Le collet 
correspond à la jonction amélo-cémentaire et forme la limite entre la racine et la 
couronne. La couronne est de taille relativement peu importante par rapport aux 
racines. Lorsqu’une dent présente de multiples racines, la zone où se rejoignent ces 
racines est appelée furcation. La dent est un organe creux au sein duquel on trouve la 
pulpe dentaire (Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012). 
 
La pulpe dentaire, partie vivante de la dent, est contenue dans la cavité pulpaire 
creusée dans la dentine.  Cette dentine est recouverte d’émail au niveau de la couronne 
et de cément au niveau des racines.  La base de la couronne forme un renflement 
(appelé bourrelet) au dessus du collet. (Hennet, Boutoille 2013). La Figure 1 donne 










L’émail recouvre la couronne dentaire jusqu’au collet. C’est un tissu minéralisé à 
97%, très dur et lisse, blanc et brillant, quasiment imperméable (Hennet, Boutoille 
2013). 
L’émail est un tissu inerte, non innervé. Il est de faible épaisseur chez le chien et 






2.1.B. La dentine 
 
La dentine est située sous l’émail coronaire et le cément radiculaire. C’est un 
tissu minéralisé à 70%, poreux, qui constitue la majeure partie de l’odonte. La dentine 
ne contient pas de cellules, contrairement à l’os, mais est parcourue par des canalicules 
dentinaires dans lesquels circulent les fibres de Tomes qui émanent des odontoblastes 
de la pulpe dentaire (Orsini, Hennet 1992a).    
On distingue 3 types de dentine (Hennet, Boutoille 2013) :  -­‐ La dentine primaire produite avant l’éruption dentaire -­‐ La dentine secondaire produite tout au long de la vie de l’animal par les 
odontoblastes qui tapissent la cavité pulpaire.  -­‐ La dentine tertiaire, dite de réparation, produite suite à une agression dentino-
pulpaire.  
 
La dentine des dents permanentes des jeunes chats est significativement plus fine 
et la cavité pulpaire significativement plus grande que chez les chats âgés (Reiter, 
Soltero-Rivera 2014).  
 
2.1.C. Le cément 
 
Le cément recouvre la dentine au niveau des racines. Il fait partie intégrante de 
l’odonte mais ne peut être dissocié du parodonte car il assure l’attache et la fixation de 
la dent à l’os alvéolaire. Il rejoint l’émail au niveau du collet.  
C’est un tissu minéralisé à 65%, jaune, dont la structure est proche de celle de 
l’os. Il est formé par les cémentoblastes présents dans le ligament parodontal.  
Le cément cellulaire (également appelé cément secondaire) est plus superficiel 
et permet l’ancrage des fibres du ligament parodontal et le cément acellulaire 




2.1.D. La pulpe dentaire 
 
La dentine est creusée d’une cavité pulpaire contenant la pulpe dentaire. Cette 
cavité est divisée en chambre pulpaire (portion contenue dans la couronne) et canaux 
radiculaires (portion dans la ou les racine(s)) (Reiter, Soltero-Rivera 2014).  
 
La pulpe dentaire est un tissu conjonctif composé de fibroblastes, 
d’odontoblastes, de fibres de collagène, de vaisseaux sanguins et lymphatiques et 
également de cellules nerveuses. Sa vascularisation et son innervation se font au travers 
des multiples foramens du delta apical et des canaux latéraux permettent également la 
mise en relation du parodonte avec la pulpe (Orsini, Hennet 1992a; Reiter, Soltero-
Rivera 2014). 
 
La pulpe permet la formation et la réparation de la dentine via l’activité des 
odontoblastes, elle assure également sa nutrition et son innervation via les canalicules 
dentinaires  (Orsini, Hennet 1992a). 
 
La pulpe dentaire reste physiologiquement protégée du milieu extérieur et toute 
atteinte de cette pulpe (traumatisme, exposition à des bactéries …) peut compromettre 
sa vitalité, stopper le développement dentaire et conduire à une infection endodontique 
(Hennet, Boutoille 2013).  
 
2.1.E. Irrigation sanguine et lymphatique de la dent  
 
Les mâchoires sont irriguées par de multiples branches de l’artère carotide 
externe. La vascularisation des dents se fait via le foramen apical situé à l’apex de la 
racine.  
L’artère maxillaire est responsable de la majeure partie de la vascularisation du 
maxillaire et de son arcade dentaire. Elle se poursuit par l’artère infra-orbitaire, 
devenant superficielle lorsqu’elle émerge du canal infra-orbitaire, qui permet d’irriguer 
les dents les plus crâniales.  
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La mandibule et son arcade dentaire sont irriguées par l’artère alvéolaire 
mandibulaire, branche de l’artère maxillaire, passant dans le canal mandibulaire. Les 
branches terminales irriguent les incisives mandibulaires ainsi que la lèvre inférieure 
après passage par les foramens mentonniers. (Orsini, Hennet 1992a) 
L’artère linguale, provenant de l’artère carotide externe, irrigue la langue et la 
muqueuse du plancher de la cavité buccale (Orsini, Hennet 1992b) 
 
Le drainage veineux est assuré par des satellites, affluents de la veine jugulaire 
externe. (Lignereux, Marty, Regodon 1991).  
 
Un plexus lymphatique important est également décrit, bien que peu caractérisé 
(Dyce, Sack, Wensing 2009).  
 
2.1.F. Innervation de la dent 
 
L’innervation des dents est riche et leur confère une sensibilité importante ainsi 
que des propriétés tactiles. Cette innervation provient des branches maxillaire et 
mandibulaire du nerf trijumeau (cinquième paire de nerfs crâniens). Les divers rameaux 
alvéolaires issus de ces deux branches s’anastomosent pour constituer un plexus 
dentaire d’où procèdent des rameaux gingivaux et des rameaux dentaires, ces derniers 
pénétrant dans la pulpe par les apex dentaires et diffusant dans la dentine via les 
canalicules (Barone 1978; Orsini, Hennet 1992a). 
 
2.2. Le parodonte  
 
Le parodonte est constitué par la gencive, le ligament parodontal (ou 
desmodonte), le cément et l’os alvéolaire et assure l’attache et le soutien de la dent 





La gencive recouvre l’os alvéolaire et entoure les dents. C’est une fibro-
muqueuse recouverte d’un épithélium pavimenteux pluristratifié et kératinisé qui joue 
un rôle de barrière physiologique contre les micro-organismes et les traumatismes. 
(Orsini, Hennet 1992a) 
 
La gencive se décompose en deux parties : La gencive libre (également appelée 
marge gingivale) qui vient s’apposer sur l’émail à la base de la couronne (sur le 
renflement ou bourrelet) et délimite un sulcus dentaire et la gencive attachée qui est 
reliée au cément de la dent dans la zone du collet et à l’os alvéolaire. Le sulcus 
dentaire (ou sillon gingival) est un espace fin et peu profond séparant la gencive libre 
de la dent. Au fond de ce sulcus est située une attache épithéliale insérant fermement la 
gencive sur la dent. Ce sulcus dentaire a une profondeur physiologique de 0,5-1 mm 
chez le chat. (Orsini, Hennet 1992a; Hennet, Boutoille 2013; Reiter 2012) 
 
Les gencives libre et attachée sont séparées par le sillon marginal. La gencive 
attachée est séparée de la muqueuse alvéolaire par la jonction muco-gingivale (Orsini, 
Hennet 1992a).  
 
2.2.B. Ligament parodontal 
 
Le ligament parodontal (également appelé desmodonte) permet de fixer la dent 
dans son alvéole. Il joue également un rôle d’amortisseur des mouvements dentaires, 
intervient dans des mécanismes sensoriels et permet la formation, la réparation et la 
résorption du cément et de l’os environnant (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Il est composé de fibres de collagènes, élastiques, qui relient le cément à la 
lamina dura de l’os alvéolaire. Outre ces fibres de collagène, le desmodonte contient 
également des vaisseaux lymphatiques et sanguins, des nerfs, des fibroblastes, des 
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cellules mésenchymateuses (Orsini, Hennet 1992a; Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, 
Lommer, Bezuidenhout 2012).  
 
2.2.C. Os alvéolaire 
 
L’os alvéolaire est creusé d’alvéoles dentaires dans lesquelles viennent s’insérer 
les racines dentaires. Il peut être remodelé au cours de la vie de l’animal, notamment 
lors de l’éruption ou de la perte dentaire (Orsini, Hennet 1992a). 
 
Il est constitué d’os compact en périphérie, dont la corticale externe est 
recouverte de périoste en continuité avec la corticale de la mandibule ou du maxillaire 
et d’os spongieux dont la corticale interne (lamina dura) forme la paroi osseuse de 




3. DENTITION ET DENTURE 
 
La dentition est définie comme la formation et l'éruption des dents. La denture 
correspond à l'ensemble des dents naturellement présentes à un instant donné 
(nombre, nature et disposition). 
Les chats sont dits hétérodontes car ils possèdent des dents de forme, taille et 
fonction différentes. La denture peut être entièrement formée par la dentition déciduale, 
par la dentition permanente ou bien être mixte (Lignereux, Marty, Regodon 1991; 




Les chats présentent deux générations dentaires (ou dentitions) successives, la 
dentition lactéale (ou déciduale) et la dentition adulte (ou permanente), ils sont donc 
diphyodontes.  
Les chatons naissent sans dents. L’éruption des dents des chatons débute vers 
l’âge de 2-3 semaines pour les incisives et les canines, et l’âge de 5-6 semaines pour les 
prémolaires. Les dents déciduales sont très petites et sont, de ce fait, adaptées à la taille 
réduite de la cavité orale d’un très jeune animal. Toutefois elles deviennent rapidement 
insuffisantes et sont progressivement remplacées par les dents permanentes dès 3-4 
mois. La dentition permanente est complète vers l’âge de 7 mois. Les molaires ne sont 
présentes que dans la dentition permanente (Lignereux, Marty, Regodon 1991; Reiter, 
Soltero-Rivera 2014). 
 
3.2. Terminologie dentaire 
 
Lors de la description d’une dent, on distingue :  
- La face vestibulaire correspondant à la surface dentaire située vers le 
vestibule (espace situé entre arcade dentaire et la joue). Le terme labial 
peut remplacer celui de vestibulaire pour les dents les plus rostrales. 
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- La face linguale ou palatine correspondant à la surface dentaire située 
vers la langue ou le palais.  
- La face mésiale correspondant à la surface dentaire située le plus 
rostralement à la dent, vers l’espace inter-incisif (entre les deux incisives 
centrales) 
- La face distale correspondant à la surface opposée à la face mésiale 
- La face occlusale correspondant à la surface dentaire rentrant en 
occlusion avec la dent antagoniste. 
 
Cette terminologie peut également être utilisée pour désigner la direction d’un 
déplacement dentaire ou caractériser la position d’une dent dans l’espace. On pourra, 
par exemple, parler de linguo-position ou linguo-version pour une dent anormalement 
positionnée vers la langue) (Hennet, Boutoille 2013). 
 
3.3. Formule dentaire et système numérique 
 
La denture déciduale est composée de 26 dents, la denture permanente de 30 
dents. La Tableau 1 donne le nombre de dents, par type dentaire des dentures 
déciduale et permanente, pour chaque hémi-mâchoire.  
 
 Dents déciduales (par côté) Dents permanentes (par côté) 
Maxillaires Mandibulaires Maxillaires Mandibulaires 
Incisives 3 3 3 3 
Canines 1 1 1 1 
Prémolaires 3 2 3 2 
Molaires - - 1 1 
 
Tableau 1: Dentures déciduale et permanente (Hennet, Boutoille 2013) 
 
Le système de Triadan modifié est un système numérique qui peut être utilisé 
pour identifier chaque dent. Chaque dent est désignée par un code à 3 chiffres. Le 
premier chiffre donne le quadrant, et les deux suivants le rang de la dent, dans le sens 
mésio-distal (Reiter, Soltero-Rivera 2014).  
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- 100 désigne le quadrant maxillaire droit. Pour faire référence aux dents 
lactéales de ce quadrant, on utilise le nombre 500. 
- 200 désigne le quadrant maxillaire gauche. Pour faire référence aux dents 
lactéales de ce quadrant, on utilise le nombre 600. 
- 300 désigne le quadrant mandibulaire gauche. Pour faire référence aux 
dents lactéales de ce quadrant, on utilise le nombre 700. 
- 400 désigne le quadrant mandibulaire droit. Pour faire référence aux 
dents lactéales de ce quadrant, on utilise le nombre 800. 
Ce système est présenté sur la Figure 2. 
 
Les dents peuvent également être identifiées par une lettre et un chiffre, de la 
façon suivante (Orsini, Hennet 1992a): 
- IX pour les incisives mandibulaires, IX pour les incisives maxillaires, avec X 
le numéro de la dent (numérotation croissante de mésial en distal). Pour 
faire référence aux incisives lactéales, on utilise iX ou iX.
 
- C1 pour les canines mandibulaires, C1 pour les canines maxillaires. Pour 
faire référence aux canines lactéales, on utilise c1 ou c1.
 
- PMX (ou PX) pour les prémolaires mandibulaires, PMX (ou PX) pour les 
maxillaires. pX ou pX fait référence aux prémolaires lactéales.
 



















3.4. Différents types dentaires 
 
Le chat possède des incisives, des canines, des prémolaires et des molaires. 





Figures 3a et 3b : Dentition permanente du chat. A : Mâchoire supérieure (Maxillaire) ; 











Figure 4 : Dentition permanente du chat et racines dentaires (Crédit Figure : Royal 




Les incisives permettent la préhension et la coupe des aliments. Chez le chat, 
elles sont très petites et très fines, en comparaison à celles du chien. Toutes les incisives 
sont monoradiculées. Leur taille augmente de la pince (incisive centrale, I1) au coin (I3) 
(Lignereux, Marty, Regodon 1991; Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012). 
A l’exception des coins maxillaires (I3), le bord incisif de la couronne des 
incisives est ciselé en trois cuspides, la cuspide médiale étant la plus volumineuse  
(Orsini, Hennet 1992a).  
La surface palatine des incisives maxillaires est parcourue par un sillon 
transverse, le cingulum, sur lequel repose les incisives mandibulaires lors de 
l’occlusion normale (Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012).  
Les coins maxillaires diffèrent des autres incisives par leur taille plus importante, 
leur couronne plus conique et la netteté de leur cingulum (Lignereux, Marty, Regodon 




Les canines sont adaptées au régime carnassier par leur forme conique et 
lacérante. Ce sont les dents les plus longues et les plus volumineuses de la cavité 
buccale du chat. Elles sont monoradiculées et leur racine est longue, de taille 
largement supérieure à la couronne et incurvée distalement, le collet est peu marqué. 
Les canines maxillaires sont plus longues que les mandibulaires. Leur face labiale est 
marquée par des sillons verticaux, dont l’un est plus profond (Lignereux, Marty, 
Regodon 1991; Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012) . 
 
3.4.C. Prémolaires et molaires 
 
La denture des carnivores présente des dents caractéristiques, les carnassières. 
Elles correspondent aux quatrièmes prémolaires maxillaires (PM4) et aux premières 
molaires mandibulaires (M1).  
 
Les prémolaires sont numérotées en fonction des carnassières. Il n’y a pas de 
PM1 chez cette espèce. Rostralement aux carnassières maxillaires (PM4), on trouve 
deux prémolaires (PM2 et PM3).  Sur l’arcade mandibulaire, on retrouve PM3 et PM4, 
PM2 étant également physiologiquement absente chez le chat (Lignereux, Marty, 
Regodon 1991). On peut également noté que PM2 est absente chez 8% des chats. 
(Verstraete, Terpak 1997). 
 
Les molaires appartiennent uniquement à la dentition permanente. Elles 
correspondent aux carnassières (M1) et aux tuberculeuses ou molaires post-carnassières 
(M1). Le chat, contrairement au chien, ne possède qu’une seule paire de tuberculeuses 
(Lignereux, Marty, Regodon 1991). 
 
Les carnassières possèdent un cingulum particulièrement fort. Les carnassières 
maxillaires portent deux cuspides vestibulaires, le paracône et le protocône.  
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Les carnassières inférieures possèdent une couronne caractéristique. La partie 
mésiale de la couronne porte trois cuspides tranchantes (paracône, protocône et 
métacône) et la partie distale porte deux tubercules (hypoconide et entoconide) : c’est 
le talon de la carnassière inférieure (talonide) (Gioso, Carvalho 2005).  
 
Le chat étant un carnivore plus strict que le chien, il possède des prémolaires et 
des molaires dont la couronne est plus allongée et tranchante (dents sécodontes). 
(Hennet, Boutoille 2013).  Le talonide broyeur de la carnassière inférieure est très 
réduit, contrairement au chien.  
 
Le nombre des racines dentaires des prémolaires et molaires est donné dans le 
Tableau 2 et visible sur la Figure 4.  
On peut toutefois souligner qu’une étude a permis de mettre en évidence des 
variations interindividuelles chez le chat concernant le nombre de racines de certaines 
dents. Notamment, concernant PM2, une racine unique était retrouvée dans 27,7% des 
cas, une racine double partiellement fusionnée dans 55,1% des cas et double dans 
9,2% des cas. De la même manière, M1 peut présenter une racine unique (35% des 
cas), une racine double partiellement fusionnée  (34,7%) ou deux racines (28% des cas) 
(Verstraete, Terpak 1997). 
 
Dent Incisives Canines Prémolaires Molaires 
PM2 PM3 PM4 PM3 PM4 
Nombre 
de racines 
1 1 1 2 3 2 2 2 
 
Tableau 2 : Nombre de racines en fonction du type dentaire (d’après Lignereux, Marty, 
Regodon 1991) 
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II. ATTEINTES INFLAMMATOIRES 
ET INFECTIEUSES DE LA CAVITE 





De part son contact direct avec l’extérieur, la cavité buccale est exposée à des 
agressions de nature variée : infectieuse (virale, bactérienne, fongique), traumatique et 
également physicochimique. Les atteintes buccales chez le chat sont donc 
fréquemment rencontrées en pratique courante (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Une composante bactérienne primaire ou secondaire est toujours retrouvée dans 
les affections bucco-dentaires du chat. Toute infection grave de la cavité révèle une 
rupture de l’écologie buccale, soit par la présence de causes favorisantes et 
débilitantes, soit du fait d’une inaptitude des systèmes de défense locaux ou 
systémiques, notamment à la faveur d’une immunodépression mais également lors de 
réponses immunitaires inappropriées (Hennet, Boutoille 2013; Pedersen 1992). 
 
Dans la suite de ce manuscrit, il ne sera traité que des atteintes d’origine 
inflammatoire et infectieuse. Bien que pouvant être à l’origine d’une inflammation 
marquée ou de surinfections secondaires, les affections de types congénitales, 
traumatiques (fractures osseuses et dentaires) et néoplasiques ne seront donc pas 
développées.  
 
1. IMMUNITE ORALE ET DYSFONCTIONNEMENT 
 
1.1. Mécanismes de défense de la cavité buccale 
 
La cavité buccale représente l’interface primaire entre l’environnement extérieur 
et l’animal. Les chats ingèrent quotidiennement un nombre important de micro-
organismes et de substances antigéniques provenant du milieu extérieur et il existe 
également une flore commensale importante à la surface des tissus. De plus, la cavité 
buccale constitue un environnement chaud et humide, milieu idéal pour la 
multiplication des micro-organismes. Ses moyens de défense sont donc primordiaux 
(Hennet, Boutoille 2013; Pedersen 1992).  
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 La protection de la cavité buccale est permise par deux types de mécanismes, 
complémentaires l’un de l’autre : des mécanismes non spécifiques et des mécanismes 
spécifiques et acquis. Ces moyens peuvent être locaux ou systémiques (Loesche 1994). 
 
1.1.A. Mécanismes de protection non spécifiques 
 
Ces mécanismes non spécifiques sont de natures variées, on retrouve (Loesche 
1994):  
•  Une protection mécanique permise par la kératinisation des muqueuses, 
la mastication et les flux constants de salive et de liquide sulculaire 
(Dentino et al. 2013).  
La barrière anatomique constituée par la fibro-muqueuse gingivale et par 
les muqueuses alvéolaires et labio-jugales joue un rôle primordial en 
empêchant l’adhésion et la colonisation tissulaire. La kératinisation des 
muqueuses associée à un renouvellement cellulaire important et la 
desquamation des cellules épithéliales limite la colonisation de surface 
(Dentino et al. 2013; Hennet, Boutoille 2013; Walker 2004).   
La mastication assure des flux constants de salive et de liquide sulculaire. 
Ces flux, associés à la mucine produite par la muqueuse, limitent 
l’adhésion et permettent l’élimination des micro-organismes de la 
muqueuse et de la surface des dents (Hennet, Boutoille 2013; Pedersen 
1992; Williams, Aller 1992). 
 
•  Une protection enzymatique et chimique, permise par le lysozyme et la 
peroxydase.  
Le lysozyme permet la lyse des mucoprotéines retrouvées dans les parois 
de certains germes et donc la destruction de ces bactéries. Il favorise 
également l’action de certaines substances comme la lactoferrine ou 
l’hypothiocyanate, en facilitant leur pénétration à travers la paroi 
bactérienne (Pedersen 1992).  
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La lactoferrine possède une activité bactériostatique en se liant au fer et 
privant ainsi les micro-organismes de cet élément nécessaire à leur 
croissance  (Emily, Pennman, Hennet 1992; Fábián et al. 2012). 
La lactoperoxydase oxyde le thiocyanate de potassium salivaire en 
hypothiocyanate. Ce dernier pénètre dans les microorganismes et 
interfère avec leur glycolyse (Emily, Pennman, Hennet 1992; Fábián et al. 
2012). 
 
•  Une protection cellulaire permise par les cellules inflammatoires 
(macrophages, polynucléaires neutrophiles…). Même au sein d’une 
gencive saine, il existe des mouvements continus des neutrophiles depuis 
les capillaires gingivaux vers le sulcus (Walker 2004).  
 
•  Une protection dépendante de la réponse humorale faisant intervenir le 
complément, les interleukines et l’interféron. La salive et le liquide 
sulculaire contiennent des agents antimicrobiens spécifiques (IgA 
principalement) et non spécifiques (Loesche 1994; Pedersen 1992).  
 
•  Une protection assurée par la flore bactérienne commensale. Cette flore 
inhibe la colonisation et la multiplication de bactéries non résidentes par 
compétition (Pedersen 1992). Cette flore sera décrite en détail en partie 
II.1.2 et  II.2.1.  
 
•  Une protection assurée par les structures lymphoïdes. Les amygdales 
sont les organes lymphoïdes secondaires de la cavité buccale. Il s’agit en 
fait de nœuds lymphatiques recouverts par un épithélium pavimenteux 
stratifié. Ce sont souvent les premiers tissus au contact des agents 
microbiens (Pedersen 1992). 
Les nœuds lymphatiques régionaux ont un rôle similaire. Cependant, le 
matériel antigénique et les agents infectieux y parviennent par les 
vaisseaux lymphatiques afférents (soit librement, soit par l’intermédiaire 
des macrophages). 
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On retrouve également des structures lymphoïdes diffuses (MALT), 
dispersées sur l’ensemble de la muqueuse orale. Elles sont difficiles à 
visualiser dans les tissus normaux, mais un infiltrat lymphocytaire et 
plasmocytaire devient apparent en cas de stimulation antigénique 
(Pedersen 1992).  
 
1.1.B. Moyens spécifiques, acquis et systémiques 
 
Plus tardivement, la réponse immunitaire spécifique se met en place. Elle est  
permise par les cellules immunocompétentes, les lymphocytes. La différenciation des 
lymphocytes aboutit à la production d’immunoglobulines par des lymphocytes B 
différenciés, les plasmocytes (réaction immunitaire à médiation humorale) et à 
l’activation des lymphocytes T (réaction à médiation cellulaire) (Tizard 2013).  
Il y a alors formation d’anticorps spécifiques d’antigènes. Cette synthèse 
d’anticorps est déclenchée et amplifiée par la présence des antigènes.  
Les Lymphocytes T sont divisés en plusieurs populations qui expriment à leur 
surface différentes protéines membranaires qui peuvent jouer le rôle de marqueurs 
phénotypiques. C’est la nomenclature CD (« cluster of differentiation ») (Tizard 2013).  
Les cellules T-helper expriment une protéine de surface appelée CD4 (CD4+). 
Elles sécrètent des cytokines, en réponse à une stimulation antigénique. Ces cytokines 
favorisent la multiplication et la différenciation des cellules T, B et macrophagiques. 
Les lymphocytes Th sont divisés en deux sous-populations, les Th-1 qui, via la sécrétion 
d’interleukine (IL) 2, de facteur de nécrose tumoral (TNF) alpha et d’Interféron (IFN) 
gamma, orientent vers une réaction immunitaire à médiation cellulaire et les Th-2 qui, 
via la sécrétion d’IL5, d’IL4 et d’IL10, orientent vers une réaction immunitaire à 
médiation humorale (prolifération et maturation des plasmocytes) (Tizard 2013). 
Les lymphocytes T régulateurs expriment également CD4 ainsi que CD25 à leur 
surface. Ils ont un rôle dans le contrôle de la réponse immunitaire 
Les lymphocytes T cytotoxiques expriment un marqueur différent appelé CD8 
(CD8+).  Ils assurent la lyse des cellules portant des antigènes « étrangers » (Tizard 
2013).  
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Enfin, on retrouve les cellules Natural Killer (NK), qui n’expriment aucun 
marqueur ni pour les cellules T ni pour les B. Ces cellules peuvent permettre la lyse de 
cellules tumorales ou de cellules infectées par un virus sans stimulation antigénique 
directe (Tizard 2013).  
 
Des immunoglobulines de différentes classes sont produites et sécrétées dans la 
cavité buccale via la salive et le liquide sulculaire. Les principales immunoglobulines 
impliquées dans la défense de la cavité buccale sont les immunoglobulines A (ou IgA). 
Ces IgA sont produites par les plasmocytes associés aux glandes salivaires et sécrétées 
dans la salive sous forme dimérique. Ces plasmocytes appartiennent au tissu lymphoïde 
associé aux muqueuses (également appelé MALT) (Walker 2004; Fábián et al. 2012).  
 
Les IgA salivaires neutralisent les toxines et les éléments pathogènes, inhibent 
l’adhésion et la croissance des micro-organismes sur la muqueuse orale ou à la surface 
des dents et augmentent l’efficacité des systèmes de défense non-spécifique comme la 
mucine ou la lactoperoxidase (Harley, Gruffydd-Jones, Day 2003; Williams, Aller 
1992; Fábián et al. 2012). 
 
1.1.C. La réponse inflammatoire 
 
Si l’agent pathogène réussit à envahir les tissus, des moyens de défense non 
spécifiques et spécifiques sont alors mis en jeu. Dans un premier temps, les cellules de 
l’inflammation répondent à l’agression tissulaire, puis si elles sont incapables d’éliminer 
l’agent pathogène, une réaction immunitaire spécifique s’ensuit.  
Au niveau du sillon gingivo-dentaire (sulcus), les polynucléaires neutrophiles 
migrent à partir des vaisseaux sanguins gingivaux par diapédèse et constituent la 
première ligne de défense contre les bactéries de la flore parodontale grâce à leur 
pouvoir de phagocytose et leur arsenal enzymatique. Leur action peut être facilitée par 
des facteurs du complément et des anticorps. Lorsque le pathogène persiste et que 
l’inflammation passe à la chronicité, les cellules mononuclées (macrophages) ainsi que 
les cellules dendritiques viennent compléter l’action de phagocytose et peuvent jouer 
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le rôle de cellules présentatrices d’antigènes (CPA) aux cellules immunitaires. Ces CPA 
se lient brièvement aux lymphocytes T et constituent un premier signal permettant ainsi 
le déclenchement d’une réaction immunitaire spécifique, décrite précédemment 
(Hennet, Boutoille 2013; Pedersen 1992; Tizard 2013).  
 
Les immunoglobulines sécrétées empêchent l’adhérence des micro-organismes à 
l’épithélium de la cavité orale et permettent également leur opsonisation, facilitant ainsi 
leur phagocytose. Elles assurent l’activation de la voie alterne du complément et 
neutralisent directement certaines toxines ou éléments pathogènes (notamment certains 
virus) (Walker 2004).  
 
Cette inflammation aiguë donne naissance à une lésion dominée par un infiltrat 
de polynucléaires, remplacés secondairement par des lymphocytes T puis finalement 
par des lymphocytes B et des plasmocytes (Williams, Aller 1992). 
 
Tous les mécanismes décrits ci-dessus agissent ensemble afin de protéger 
l’attache épithéliale sous laquelle se trouve le ligament parodontal. Le maintien de la 
santé de la gencive est donc fondé sur un équilibre entre le défi des agents infectieux et 
les défenses de l’organisme. La maladie apparaîtra quand la balance sera rompue soit 
par une augmentation du nombre ou de la virulence des agents infectieux, soit quand 
les défenses de l’organisme seront altérées (Pedersen 1992) 
 
1.2. Dysfonctionnements de l’immunité de la cavité orale 
 
Classiquement, l’immunité locale intervient en premier, les interactions entre les 
cytokines et leurs récepteurs produisent une inflammation puis une réponse 
immunitaire qui aboutit à une résolution des lésions. Lors de dysfonctionnements, le 
scénario le plus souvent décrit est une insuffisance de l’immunité locale face à une 
infection qui ne peut empêcher la maladie, l’immunité systémique n’intervenant alors 
que dans un second temps (Ebersole, Taubman, Smith 1985; Pedersen 1992).  
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1.2.A. Une immunité parfois néfaste  
 
La cavité orale étant la première interface entre l’environnement et l’hôte, toute 
anomalie de l’immunité locale ou systémique, acquise ou innée, se manifestera 
précocement par une atteinte orale. La cavité buccale est un très bon miroir des 
déficiences locales ou systémiques (Pedersen 1992).  
 
En théorie, l’immunité orale, si elle est mise en jeu rapidement, est efficace en 
équilibrant la balance de la flore normale de la cavité buccale et en éliminant les 
infections aiguës. Cependant, lors de maladies chroniques, l’immunité orale peut 
s’avérer inefficace voire néfaste (Pedersen 1992).  
 
Les cellules phagocytaires détruisent les micro-organismes mais elles peuvent 
également héberger et propager des agents pathogènes et endommager les tissus sains 
de façon non spécifique par l’action des cytokines qu’elles libèrent (Pedersen 
1992).  Cette destruction des tissus avoisinant peut être responsable de la formation de 
poches gingivales, de récession gingivale, de résorption osseuse ou dentaire, 
notamment (Zetner et al. 1993).  
Les anticorps accélèrent la destruction des micro-organismes, soit directement 
soit par opsonisation. Cependant, ils peuvent activer excessivement le complément ou 
être à l’origine d’une réaction d’hypersensibilité semi-retardée (hypersensibilité de type 
III à immuns complexes). 
  Enfin, l’immunité à médiation cellulaire permet la destruction des cellules 
infectées par les micro-organismes pathogènes. Cependant, elle peut provoquer des 
dommages auto-immuns en détruisant les propres cellules de l’organisme, notamment 
les fibroblastes (Pedersen 1992). 
 
En particulier, une étude de Harley et al. 1999, en comparant la nature des 
cytokines retrouvées dans la muqueuse orale de chats sains et de chats atteints de 
gingivo-stomatite chronique, a permis de mettre en évidence une surexpression de 
certaines cytokines (en particulier IL-6 et IL-4 absentes chez les chats) et le passage 
d’une réponse immunitaire principalement cellulaire à une réponse mixte, cellulaire et 
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humorale. Cette surexpression des cytokines ainsi que la production accrue 
d’immunoglobulines, potentiellement bénéfique pour lutter contre les infections, 
pourrait s’avérer délétère pour l’animal du fait d’une inflammation plus importante et 
de l’activation locale du complément (Harley et al. 1999; Harley, Gruffydd-Jones, Day 
2003).   
 
1.2.B. Immunodéficience locale 
 
L’immunodéficience locale peut être due à des anomalies anatomiques ou 
physiologiques, d’origine congénitale ou acquise, des muqueuses orales et du 
parodonte. Elle peut également être due à des déficiences des processus immunitaires 
locaux, humoraux ou cellulaires. Il s’agit en particulier de toute anomalie dans les 
mécanismes de défense de la cavité buccale présentés précédemment (anomalie 
anatomique ou altérant l’immunité orale), dans la production des immunoglobulines A 
ou dans le fonctionnement des cellules phagocytaires (Pedersen 1992). 
 
1.2.C. Troubles immunitaires systémiques 
 
Les troubles immunitaires systémiques impliqués sont de deux types : les uns 
correspondent à une immunodépression et favorisent la virulence des germes, les 
autres induisent une exagération des mécanismes de défense de la cavité buccale 
(phénomène d’hypersensibilité ou auto-immuns) (Hennet, Boutoille 2013; Lommer 
2013a; Williams, Aller 1992).  
 
Certaines maladies, notamment le complexe gingivo-stomatite chronique félin, 
sont fortement liées à un dysfonctionnement du système immunitaire. Il est toutefois 
difficile de faire la part entre une cause qui serait liée à une diminution de la réponse 
(déficit immunitaire, immunodéficience locale ou générale) ou au contraire à une 
réponse en excès (hypersensibilité) ou encore une anomalie dans l’induction ou le 
maintien de sa propre tolérance (auto-immunité) (Williams, Aller 1992). En effet, 
certains chats présentent des leucopénies cycliques ainsi qu’un faible taux de 
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globulines sériques en dépit de l’intense inflammation, ce qui serait en faveur d’un 
processus immunodépresseur à l’origine de ce complexe. A l’inverse d’autres animaux 
présentent une hypergammaglobulinémie polyclonale et une bonne réponse 
thérapeutique aux médicaments immunosuppresseurs, ce qui est en faveur d’une 
hyperactivation du système immunitaire. Des infiltrats lymphoplasmocytaires ont été 
décrits dans les deux cas, ce qui rend la différenciation entre les deux formes difficile 
(Hoskins et al. 1993).  
 
1.2.C.a. Immunodéficience systémique 
 
La cavité buccale étant l’une des premières interfaces entre le milieu extérieur et 
l’organisme, toute anomalie qualitative ou quantitative du système immunitaire de 
l’animal, local ou systémique peut, en théorie, favoriser les atteintes buccales. Ces 
immunodéficiences peuvent permettre à la flore bactérienne normale de la cavité orale 
de devenir pathogène ou bien à des micro-organismes opportunistes de coloniser le 
milieu (Pedersen 1992). 
 
Une immunodéficience résulte de l’absence ou de la diminution de la réponse 
immunitaire face à une stimulation antigénique. Elle peut être congénitale ou acquise 
et peut concerner l’immunité non spécifique (système du complément, neutrophiles 
polynucléaires), l’immunité à médiation humorale (lymphocytes B), l’immunité à 
médiation cellulaire (lymphocytes T) ou enfin être mixte (déficit immunitaire combiné) 
(Pedersen 1992). 
 
II.1.2.C.a.i Immunodéficience systémique congénitale  
 
L’immunodéficience primaire ou congénitale est rare et moins fréquemment 
décrite que l’immunodéficience acquise chez le chat. Lorsqu’elle est responsable 
d’atteintes inflammatoires chroniques de la cavité buccale, elle est le plus souvent due 
à des troubles modérément immunosuppresseurs. En effet, des troubles fortement 
immunosuppresseurs sont généralement à l’origine d’affections aiguës à suraiguës, 
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systémiques et graves voire mortelles. Ces troubles modérés s’accompagnent 
couramment d’atteintes chroniques modérées buccales, digestives, respiratoires et 
cutanées (DeBey 2010; Pedersen 1992).  
 
Ces immunodéficiences congénitales sont responsables d’un défaut de formation 
ou d’activé des cellules ou protéines du système immunitaire. Elles peuvent concerner 
des défauts de synthèse de certains types d’immunoglobulines (notamment l’IgA), de 
certains facteurs d’activation du complément, de certains médiateurs impliqués dans 
des réactions immunitaires ou inflammatoires tels que les neutrophiles ou les 
lymphocytes. (DeBey 2010; Pedersen 1992).  
De nombreuses atteintes des neutrophiles ont été décrites chez l’homme, le 
chien et le chat et peuvent êtres responsables d’anomalies morphologiques, de 
libération ou de fonctionnement des cellules. Des atteintes des lymphocytes, des 
activateurs du complément et de la formation des immunoglobulines ont également été 
décrites chez le chien mais peu d’informations sont disponibles chez le chat. (DeBey 
2010) 
 
Des infections répétées chez de jeunes animaux, en particulier lorsqu’elles 
apparaissent au moment du sevrage (arrêt de la protection passive par les anticorps 
d’origine maternelle), doivent faire suspecter une immunodéficience congénitale 
(DeBey 2010).  
Un caractère héréditaire est suspecté, et l’hérédité semble être un facteur non 
négligeable de prédisposition sans que l’on puisse, le plus souvent, déterminer la 
nature exacte du trouble. En effet, on constate fréquemment que certaines races ou 
lignées semblent être prédisposées aux atteintes buccales en comparaison à d’autres, 
indépendamment de facteurs extérieurs (alimentaires, environnementaux) (Pedersen 
1992).  
 
Lors de suspicion d’immunodéficience congénitale, le diagnostic doit inclure un 
hémogramme et frottis sanguin, avec une attention particulière portée à la formule 
leucocytaire ainsi qu’une mesure de la protidémie totale et de la globulinémie. Une 
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cytoponction voire une biopsie de la moelle osseuse peut parfois être indiquée (DeBey 
2010).  
§ Anomalie de Pelger-Huët  
 
L’anomalie de Pelger-Huët est une atteinte congénitale des noyaux des 
neutrophiles. Ces noyaux sont anormalement ronds et aucune lobulation n’apparaît au 
cours de la maturation des cellules.  
Cette anomalie a été rapportée chez l’homme, les chiens ainsi que les chats 
européens. Les animaux atteints sont le plus souvent cliniquement sains et aucun 
historique d’infections répétées n’est rapporté. Le diagnostic est souvent fortuit lors d’un 
examen de routine (DeBey 2010; Tizard 2013). 
 
Cette affection pourrait être responsable d’un défaut de migration des 
neutrophiles lors d’infections, le noyau étant moins déformable. La réponse des 
lymphocytes B face à une stimulation antigénique pourrait également être inhibée. 
(Bowles, Alsaker, Wolfle 1979)  
 
§ Syndrome Chédiak-Higashi 
 
Ce trouble autosomal récessif est décrit chez le chat (en particulier dans la race 
persane). Il se manifeste notamment par une hypo-pigmentation des poils et des yeux  
ainsi que troubles oculaires fréquemment rapportés (cataracte, photophobie) (Collier, 
King, Prieur 1985; Creel et al. 1982).  
Cette affection se caractérise par la présence de vésicules intra-cytoplasmiques 
de grande taille dans les neutrophiles. Elle est responsable d’une neutropénie ainsi que 
d’un défaut de migration et fonctionnement des neutrophiles et peut se manifester par 
des infections récurrentes et chroniques. (Colgan et al. 1992; DeBey 2010; Prieur, 
Collier 1987; Tizard 2013).  
 
Ce syndrome est connu pour être à l’origine d’atteintes bucco-dentaires 
importantes chez l’homme, notamment des parodontites généralisées majeures ainsi 
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qu’une chute prématurée des dents déciduales  (Bailleul-Forestier et al. 2008; Devi et 
al. 2015). Une corrélation entre ce syndrome et une chute prématurée des dents chez 
le chat est également rapportée par un auteur (Guilford 1987).  
 
II.1.2.C.a.ii Immunodéficience systémique acquise 
 
L’immunodéficience acquise (abréviée I.A) peut être due à des causes 
infectieuses ou non.  
§ Immunodéficience acquise d’origine infectieuse  
 
L’immunodéficience causée par des agents infectieux peut permettre d’assurer la 
survie de l’agent pathogène grâce à un échappement aux défenses de l’hôte. De 
nombreuses infections opportunistes peuvent alors se développer à la faveur de cette 
immunodépression (Sykes 2010). Seuls les pathogènes responsables d’une 
immunodéficience majeure ou persistante chez le chat seront présentés par la suite.  
 
• Virus leucémogène félin (FeLV) 
 
Le virus leucémogène félin (FeLV) appartient à la famille des Rétrovirus, son 
génome est composé d’un brin d’ARN monocaténaire positif transcrit en ADN grâce à 
la transcriptase inverse (ou reverse transcriptase, RT), il forme alors un provirus qui sera 
intégré au génome de la cellule hôte. Il fait parti de la sous-famille des Oncornavirus, 
caractérisés par leur pouvoir oncogène (Hartmann 2006; Sykes 2010).  
Sa distribution est mondiale. Sa prévalence varie de 1 à 8% chez les animaux 
sains et peut atteindre 21% dans des population d’animaux malades (Hartmann 2011; 
Levy et al. 2008; Lutz et al. 2009; Little 2011). La vaccination ainsi que l’augmentation 
de la fréquence de dépistage (meilleure disponibilité des tests) et l’isolement des 
animaux infectés ont permis de diminuer significativement la prévalence du virus 
(Hartmann 2006).  
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On retrouve les gênes gag, pol et env, typiques des rétrovirus, dans le génome 
du FeLV. Le gène gag code pour des protéines de structures internes, dont p27, 
d’importance diagnostique. Le gène pol permet la synthèse de la transcriptase inverse 
et le gène env code pour des protéines d’enveloppe, gp70 et p15e. La protéine gp70 
permet de définir les sous-groupes viraux et est importante dans l’induction de 
l’immunité, elle est également utilisée pour la vaccination (Hartmann 2006).  
 
Les isolats du FeLV sont isolés en 4 sous-groupes: FeLV-A, FeLV-B, FeLV-C, 
FeLV-T. Chaque sous-type utilise un récepteur différent pour pénétrer dans les cellules. 
Tous les chats porteurs du FeLV-B, FeLV-C et FeLV-T sont co-infectés par le FeLV-A, 
avec FeLV-A la seule forme transmissible entre animaux. D’autres sous-types peuvent 
apparaître lors de recombinaison ou de mutation du virus au cours de l’infection et 
influent sur l’expression clinique de la maladie. Le FeLV-T présente un tropisme pour 
les lymphocytes T et peut provoquer une immunodéficience particulièrement marquée 
(Anderson et al. 2000; Hartmann 2006) 
 
La transmission virale est principalement horizontale et a lieu lors de contacts 
prolongés avec des sécrétions salivaires d’animaux excréteurs principalement, bien que 
d’autres voies de contamination ont été décrites (morsures brèves) (Hartmann 2006; 
Sykes 2010). En effet, l’excrétion est principalement salivaire et la concentration virale 
est largement supérieure dans la salive que dans le sang. Les animaux à risques sont les 
animaux ayant des contacts « sociaux » (partage de gamelles, toilettage mutuel …), 
vivant en gros groupes et ayant accès à l’extérieur (Hartmann 2006). 
Une transmission verticale a été également décrite. Elle peut se faire par voie 
transplacentaire lors de la gestation ou à la naissance lorsque la mère s’occupe de ses 
chatons. Bien que les infections in-utero conduisent le plus souvent à des avortements 
ou des résorptions fœtales, les chatons peuvent survivre, dans de rares cas, et devenir 
des adultes infectés persistants (Hartmann 2006).  
 
Lors de la contamination, une réplication locale a lieu dans les lymphocytes et 
les macrophages des tissus lymphoïdes locaux des amygdales et du pharynx. A l’issue 
de cette réplication précoce, certains chats immunocompétents sont capables 
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d’éliminer complètement le virus, grâce à une réponse immunitaire à médiation 
cellulaire, on parle alors d’infection abortive. Les taux d’anticorps anti-FeLV sont 
généralement également élevés chez ces animaux et offrent une protection de plusieurs 
années contre les réinfections (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009). 
En l’absence de réponse immunitaire adaptée, le virus infecte une petite quantité 
de lymphocytes et monocytes circulants, conduisant à une virémie transitoire. Les 
manifestation cliniques sont alors frustres (abattement, hyperthermie, adénomégalie) 
(Hartmann 2006).  
Au cours de cette phase de virémie, le FeLV infecte les organes cibles 
(principalement thymus, rate, nœuds lymphatiques périphériques et glandes salivaires) 
et se réplique dans des cellules à division rapide (lymphoïdes, myéloïdes et 
épithéliales, notamment digestives). Si la réponse immunitaire permet de mettre un 
terme à la virémie transitoire avant que la moelle osseuse ne soit atteinte, on parle alors 
d’infection régressive. La virémie transitoire dure en moyenne 3 à 6 semaines et ne 
dépasse jamais 16 semaines. Les chats sont excréteurs du FeLV au cours de cette 
période (Hartmann 2006; Kipar et al. 2000).  
Une fois les cellules de la moelle osseuse atteintes, l’élimination complète du 
virus dans l’organisme devient alors impossible. Les précurseurs des granulocytes et des 
plaquettes sont les principales cellules infectées. L’infection peut alors rester latente ou 
être progressive si le système immunitaire n’arrive pas à la contenir. Le passage de la 
forme latente à la forme progressive peut se faire spontanément ou à la faveur d’une 
immunodépression. Lors d’infection progressive, la virémie devient persistante et la 
forme clinique du FeLV se développe. La plupart des chats décèdent alors dans les 3 
ans (Hartmann 2006). 
 
L’infection progressive peut être responsable de l’apparition de néoplasies, 
principalement des hémopathies malignes (lymphomes et leucémies), une anémie, le 
plus souvent arégénérative, une insuffisance ou une aplasie médullaire (principalement 
responsable de neutropénie, thrombopénie ou déficit fonctionnels plaquettaires) parfois 
secondaire à une myélophtisie, myélodysplasie ou myélofibrose, des atteintes 
neurologiques, des troubles de la reproduction, des atteintes digestives et une 
immunodéficience. Le développement d’infections opportunistes peut être secondaire à 
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l’insuffisance médullaire ou à une immunodéficience cellulaire (Hartmann 2006; Sykes 
2010).   
 
Le pouvoir immunosuppresseur du FeLV est en parti lié à sa protéine 
d’enveloppe, p15 (Good et al. 1990). Cette protéine inhibe le fonctionnement des 
lymphocytes T et B ainsi que la réponse lymphocytaire cytotoxique, modifie la 
morphologie des monocytes et leur distribution et a également été associée à une 
production de cytokine anormale (Cianciolo et al. 1985; Haraguchi, Good, Day-Good 
2008).  
Les chats infectés peuvent présenter une lymphopénie, une atrophie thymique 
ainsi qu’une régression para-corticale des nœuds lymphatiques. L’immunosuppression 
peut concerner l’immunité cellulaire et humorale. Une neutropénie peut être présente 
et le pouvoir phagocytaire des neutrophiles peut également être altéré (Hartmann 2006; 
Sykes 2010).  
Ces effets immunodépresseurs sont également variables en fonction de la souche 
virale et de l’âge de l’animal.  
 
Dans la littérature, les affections opportunistes rapportées comme pouvant être 
liées au FeLV sont nombreuses : Infections urinaires, infections respiratoires, péritonite 
infectieuse féline (PIF) et gingivo-stomatites chroniques. Il y a toutefois peu de données 
qui soulignent une prévalence significativement augmentée de ces affections chez les 
chats porteurs de FeLV en comparaison aux chats sains. Certaines affections, 
notamment la cryptococcose, semble avoir une prévalence similaire entre les animaux 
sains et malades mais être plus sévère et plus réfractaire au traitement chez les chats 
infectés par le FeLV (Sykes 2010). 
 
• Virus de l’immunodéficience féline (FIV) 
 
Le virus de l’immunodéficience féline (FIV) appartient également à la famille des 
Rétrovirus et il est inclus dans le sous-groupe des Lentivirus, ainsi nommés en raison de 
l’évolution particulièrement lente des infections qu’ils génèrent. Il est très semblable de 
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part sa structure, son génome et sa pathogénie au HIV, virus immunosuppresseur de 
l’homme, responsable du SIDA, syndrome d’immunodéficience acquise (Tompkins, 
Tompkins 2008).  
 
Comme les autres rétrovirus, le FIV présentent 3 gènes jouant un rôle important 
dans sa pathogénie mais également dans son diagnostic. Le gène gag code pour la 
protéine de capside p24, importante pour le diagnostic. Le gène pol code pour des 
enzymes (protéase, intégrase et transcriptase inverse, notamment) importante dans la 
virulence du FIV. Ces gènes sont bien conservés entre les souches. Le gène env code 
pour une glycoprotéine virale, gp120 et une protéine transmembranaire, gp41, qui 
déterminent les sous-types au sein des isolats (Hosie et al. 2009).  
Le FIV présente 5 sous-types génétiquement différents (A à E) dont la prévalence 
est fortement liée à la répartition géographique (Hosie et al. 2009).  
 
La répartition du FIV est mondiale et sa prévalence varie beaucoup selon les 
régions mais également en fonction de l’existence de signes cliniques compatibles. Elle 
est de 1 à 4% chez les animaux sains et peut atteindre 44% chez les chats malades 
(Hosie et al. 2009; Levy et al. 2008; Little 2011). Les chats adultes, mâles, errants 
constituent une population à risque.  
La transmission se fait principalement via des morsures. Une transmission oro-
nasale et vénérienne a également été démontrée expérimentalement. La transmission 
verticale est rare, et concerne principalement les cas d’infection aiguë lors de la 
gestation (Hosie et al. 2009).  
 
Le FIV envahit les cellules présentant le récepteur CD134 (récepteur primaire). 
Ce récepteur est principalement exprimé à la surface des lymphocytes T-CD4+, et dans 
une moindre mesure à la surface des lymphocytes B et des macrophages activés. Le 
récepteur CXCR4, semble jouer le rôle de récepteur secondaire ou corécepteur. En 
l’absence de CD134 il ne permet pas de rendre les cellules permissives au FIV (de 
Parseval et al. 2004; Shimojima et al. 2004).  
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Les mécanismes entrainant l’immunosuppression suite à une infection par le FIV 
sont complexes et mal compris. Paradoxalement, le FIV est à la fois responsable d’une 
immunosuppression mais également d’une hyperactivation du système immunitaire 
(Tompkins, Tompkins 2008).  
Le FIV entraine une diminution du nombre de lymphocytes T CD4+. Cette 
population cellulaire est le site de réplication virale initiale et diminue rapidement 
après l’infection, lors de la phase aiguë (notée phase 1 sur la Figure 5). Une 
neutropénie est parfois rencontrée au cours de cette phase et pourrait être secondaire à 
une apoptose des neutrophiles (Sprague, TerWee, VandeWoude 2010). Les 
lymphocytes T CD4+/CD25+ régulateurs sont également infectés et activés au cours de 
cette phase aiguë. Lorsque ces lymphocytes sont activés, ils inhibent la prolifération et 
induisent l’apoptose des autres lymphocytes T activés CD4 + ou CD8+. Cette inhibition 
des autres populations de lymphocytes T pourrait contribuer à la persistance du FIV et 
au maintien de l’immunosuppression (Tompkins, Tompkins 2008). L’activité des 
cellules dendritiques semble également être altérée lors de cette phase aiguë 
d’infection (Dean et al. 2006; Lehman et al. 2010). L’altération de l’activité des 
lymphocytes T lors de cette phase aiguë pourrait être du à une dérégulation des 
cytokines, une anergie du système immunitaire (incapacité des lymphocytes T CD4+ à 
produire IL2) et une augmentation des phénomènes apoptotiques. En pratique, cela se 
traduit par une inhabilité du système immunitaire à se défendre contre les pathogènes 
opportunistes. Au cours de cette phase aiguë le nombre de lymphocytes T CD8+ 
circulants augmente. Cette phase aiguë avec activation partielle de la réponse 
immunitaire permet de réduire la virémie plasmatique, sans pour autant permettre 
l’élimination du virus (Sykes 2010; Tompkins, Tompkins 2008).  
 
Cette phase aiguë se poursuit donc par une période asymptomatique prolongée 
qui peut durer plusieurs année, parfois même toute la vie du chat (identifiée phase 2 
sur la Figure 5). Au cours de cette phase asymptomatique, il y a d’abord, un effet 
rebond avec une ré-augmentation du nombre de lymphocytes T CD4+ et une 
disparition de la virémie puis une immunodéficience se développe progressivement et 
à bas bruit. Elle est associée avec une diminution progressive des lymphocytes T CD4+, 
un inversement du rapport lymphocytes T CD4+ sur CD8+ et un épuisement 
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lymphoïde généralisé. Chez certains chats, une hyperglobulinémie liée à une 
hyperactivation des lymphocytes B est notée (Guiot, Poulet 1999; Tompkins, Tompkins 
2008).  
Lorsque cette diminution devient trop importante, l’animal devient clinique de 
son immunodépression, c’est la phase de SIDA (phase 3 sur la Figure 5). Au cours de 
cette phase chronique, les lymphocytes T CD8+ et les lymphocytes B peuvent être 
également infectés (Dean et al. 1996). Les lymphocytes T CD4+ continuent de 
diminuer drastiquement mais on observe également une diminution des lymphocytes T 
CD8+ (Tompkins, Tompkins 2008). Outre leur diminution, les lymphocytes T, bien que 
activés, perdent leur habilité à répondre à une stimulation antigénique. La modification 
de l’expression de certaines protéines de surface des lymphocytes, dont CD4, des 
récepteurs aux cytokines et CMH-II ainsi que l’altération de l’activité des cellules 
dendritiques contribuent à l’immunosuppression (Sykes 2010; Tompkins, Tompkins 
2008).  
La production des cytokines est également altérée. En particulier deux études 
montrent que, face à une infection par Toxoplasma gondii, les chats infectés chroniques 
par le FIV ne produisent pas d’IL-2, IL-6 et IL-12 contrairement à des chats sains. Ils 
produisent au contraire des quantités importantes de IL-10, une cytokine présentant 
une action anti-inflammatoire (Levy et al. 2004; Tompkins, Tompkins 2008).  
 
Au final, cette immunodépression permet à des infections opportunistes de se 
développer. Cliniquement, on retrouve principalement des infections bactériennes 
buccales, des infections cutanées chroniques, des infections respiratoires virales 
persistantes, des infections mycobactériennes, des infections à Mycoplasma haemofelis 

















Figure 5 : Graphique présentant les phases de l’infection par le FIV (D’après Sykes 
2010). La courbe bleue donne le comptage des lymphocytes T CD4+, la courbe rouge 
le nombre de copies de l’ARN viral par millilitre de plasma en fonction du stade de 
l’infection.  
 
• Virus de la Panleucopénie féline (FPV) 
 
Le parvovirus félin est un petit virus à ADN, non enveloppé. Il possède un 
tropisme pour les cellules à division rapide. Les cellules principalement touchées sont 
celles du tube digestif, de la moelle osseuse et des tissus lymphoïdes. La séquestration 
des polynucléaires neutrophiles dans les tissus gastro-intestinaux et la destruction des 
précurseurs des globules blancs conduisent à une leucopénie majeure responsable 
d’une immunosuppression très importante (Sykes 2010).  
Bien que l’infection, et donc l’immunodéficience associée, ne soit pas 
persistante, la réplication du parvovirus permet le développement d’infections 
bactériennes opportunistes aiguës et sévères. La leucopénie provoquée par le virus et le 
Phase 1 Phase 2 Phase 3 
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fait que l’infection concerne souvent de jeunes animaux, dont le système immunitaire 
est immature, rend les animaux infectés très sensibles aux surinfections bactériennes 
qui peuvent parfois évoluer en sepsis dans les cas les plus sévères (Sykes 2010).   
 
Son rôle dans le développement d’atteintes dentaires semble toutefois rester 
limité, notamment  du fait du caractère aiguë à suraiguë de l’infection. Il peut toutefois, 
de part l’immunodépression provoquée, être à l’origine de réactivation d’autres virus 
avec un tropisme buccal comme l’herpèsvirus félin (Sykes 2010).  
 
• Le Coronavirus félin 
 
Le Coronavirus félin (FCoV) est un virus ARN simple brin enveloppé. Ce virus 
présente deux formes, une forme entérique, et une forme responsable de la péritonite 
infectieuse féline (PIF). La PIF s’accompagne d’une lymphopénie majeure, concernant 
les lignées CD4+ et CD8+, et d’une hypergammaglobulinémie. L’infection virale est 
responsable d’une dérégulation importante de la réponse immunitaire (Groot-Mijnes et 
al. 2005). 
Les mécanismes expliquant cette diminution des lymphocytes T sont mal 
connus, le FCoV infectant seulement les macrophages et les monocytes. Une infection 
des cellules présentatrice d’antigène (CPA), en particulier des cellules dendritiques, 
pourrait être à l’origine d’une apoptose des lymphocytes T (Groot-Mijnes et al. 2005).  
Toutefois, en dépit de cette lymphopénie majeure, les infections opportunistes 
associées sont rarement décrites.  Cela pourrait s’expliquer par l’évolution rapide et 




Cryptococcus neoformans et Cryptococcus gattii sont des pathogènes fongiques 
fortement immunosuppresseurs mais les surinfections secondaires à ces infections 
fongiques sont rarement documentées (Sykes 2010).  
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Ces pathogènes possèdent plusieurs facteurs de virulence qui leur permettent de 
supprimer ou modifier les défenses immunitaires de l’hôte et permettre ainsi leur 
croissance et leur persistance. En particulier, le glucuronoxylomannane, un 
polysaccharide de surface permet d’inhiber la phagocytose et interfère avec la 
diapédèse des leucocytes.  Il inactive également le complément et inhibe directement 
la réponse immunitaire à médiation cellulaire (Osterholzer et al. 2009; Yauch, Lam, 
Levitz 2006)  
Leur rôle comme agent immunosuppresseur responsable du développement 
d’atteinte buccale chez le chat n’est pas décrit ce jour (Sykes 2010).  
 
§ Immunodéficience acquise d’origine non infectieuse 
 
L’immunodéficience acquise peut également être secondaire à des maladies non 
infectieuses qui affectent de manière spécifique une ou plusieurs composantes du 
système immunitaire ou qui conduisent à un stade plus généralisé de mauvais état de 
santé.  
On retrouve certaines endocrinopathies telles que le diabète sucré ou 
l’hypercorticisme. Certaines maladies métaboliques telles que les atteintes rénales avec 
azotémie associée ou encore certaines maladies dégénératives peuvent également être 
la cause d’une immunodéficience  (Datz 2010; Hoskins et al. 1993; Pedersen 1992; 
Williams, Aller 1992).  
 
Une étude de Freitag et al, 2000 montre qu’une privation alimentaire, même de 
courte durée, chez le chat, peut entrainer une leucopénie lymphopénique, une 
diminution du ratio lymphocytes CD4+ (helper et régulateur) sur lymphocytes CD8+ 
(cytotoxiques). Cette immunosuppression serait liée, au moins partiellement, au déficit 
protéinique provoqué par le jeûne (Freitag et al. 2000).  
 
Bien que le mécanisme ne soit pas clair, le stress lui même ou celui engendré 
par une autre maladie peut également diminuer les capacités à prévenir la maladie 
dentaire. Le stress est considéré comme immunodépresseur chez l’homme et les 
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animaux de rente (fièvre des transports) (Datz 2010). Chez l’homme il est associé à une 
diminution de la sécrétion salivaire d’immunoglobulines A et à la synthèse de 
glucocorticoïdes (Hoskins et al. 1993). Les traumatismes pourraient également s’avérer 
immunosuppresseurs suite à la libération massive de cytokines qui modifieraient le 
fonctionnement des macrophages, des polynucléaires neutrophiles et des lymphocytes 
T (Datz 2010).  
 
On retrouve également des causes iatrogènes. De nombreux médicaments sont 
utilisés en médecine vétérinaire pour leur effet immunomodulateur. On peut 
notamment citer les glucocorticoïdes, l’azathioprine, la ciclosporine, le 
cyclophosphamide, le chlorambucil, le mycophénolate, le méthotrexate et le 
léflunomide (Datz 2010; Jumelet, Léger 2011; Williams, Aller 1992). La griséofulvine 
pourrait également avoir un effet en induisant une neutropénie (Williams, Aller 1992). 
L’anesthésie générale est également responsable d’immunosuppression mais il est 
difficile de faire la part entre les conséquences liées aux anesthésiants, à l’hypothermie, 
à l’hypotension et au stress secondaire à la douleur et au traumatisme chirurgical 
(Kona-Boun, Silim, Troncy 2005). La radiothérapie présente également un effet 
immunosuppresseur en provoquant une lymphopénie (Datz 2010).    
 
Certaines toxines, telles que les mycotoxines qui peuvent parfois contaminer les 
aliments industriels peuvent être responsable d’une immunosuppression. Chez 
l’homme, une intoxication aux métaux lourds ou à certains insecticides et herbicides 
peut également provoquer une immunodéficience, toutefois peu d’informations sont 
disponibles chez le chat (Datz 2010). 
 
 L’âge conduit souvent à l’altération progressive des fonctions immunitaires et à 
une dégénérescence des mécanismes anatomiques et physiologiques de défense, on 
parle d’immunosénescence. La vieillesse est l’un des facteurs de risque les plus 




1.2.C.b. Hypersensibilité et auto-immunité 
 
De nombreux mécanismes à médiation immune responsables d’atteintes de la 
cavité buccale ont été décrits, notamment chez l’homme (Ebersole, Taubman, Smith 
1985; Horton, Oppenheim, Mergenhagen 1974; Page, Schroeder 1982).  
 
Des phénomènes d’hypersensibilité immédiate et retardée peuvent être 
impliqués dans les maladies de la cavité buccale (Horton, Oppenheim, Mergenhagen 
1974). Ils sont la conséquence de la réponse exagérée de l’organisme face à certains 
pathogènes, notamment les bactéries commensales de la flore buccale mais également 
certains virus, tels que le calicivirus félin. Des IgE sont alors produites et sont à l’origine 
d’une sécrétion accrue des cytokines inflammatoires provoquant une destruction des 
tissus de l’hôte (Nisengard 1974).  
 
Des phénomènes d’hyperactivation des lymphocytes B ont également été 
envisagés dans certains cas. Ils sont alors à l’origine de la libération de cytokines 
inflammatoires, notamment des interleukines, pouvant engendrer des résorptions 
osseuses. Cette activation polyclonale peut également être à l’origine de la formation 
d’auto-anticorps dirigés contre les fibres de collagène de l’hôte. Ces auto-anticorps 
peuvent engendrer des réactions cellulaires cytotoxiques, être responsables de la 
formation d’immuns complexes ou encore favoriser une activation anormale du 
complément, tous ces mécanismes pouvant conduire à la destruction des tissus (Tew, 
Engel, Mangan 1989).  
Ces mécanismes d’activation polyclonale des lymphocytes B ont notamment été 
rapportés lors de gingivo-stomatite chronique féline (FCGS). Cette activation pourrait 
notamment être liée à la présence de bactéries du genre Bacteroïdes, appartenant à la 
flore buccale commensale du Chat, et connues pour être de puissants activateurs des 
lymphocytes B (Kyriazidou, Brown, Lucke 1989; Williams, Aller 1992).   
 
Certaines atteintes auto-immunes pourraient être des complications liées à une 
sur-stimulation du système immunitaire lors de maladie chronique (Williams, Aller 
1992).  
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Enfin, certaines maladies auto-immunes systémiques, comme le pemphigus 
vulgaris peuvent entrainer des lésions buccales. Cette maladie se caractérise par la 
formation d’auto-anticorps ciblant les jonctions dermo-épidermiques. Elle est 
responsable de lésions bulleuses qui peuvent rapidement devenir érosives du fait de 
leur fragilité. Ces lésions peuvent concerner la peau mais également les muqueuses, 
notamment buccales et oculaires. Les ulcérations et vésicules touchent alors 
principalement la langue, le palais dur et la muqueuse buccale. Des signes systémiques 
comme de l’hyperthermie, un abattement et une anorexie sont également fréquemment 
rapportés. Le diagnostic se fait par histologie et immunofluorescence qui permet de 
mettre en évidence la présence d’anticorps intracellulaires (Gershwin 2010; Pedersen 
1992).  
 
1.3. Flore bactérienne commensale  
 
La flore bactérienne buccale est une flore indigène commensale. Certaines 
espèces sont exclusives de la cavité buccale (flore autochtone), alors que d’autres y 
transitent uniquement (flore de passage). Cette flore n’est pas homogène et dépend, en 
particulier, des conditions physico-chimiques du milieu et des nutriments disponibles 
(Hennet, Boutoille 2013).  
 
Cette flore commensale joue un rôle important dans la résistance innée aux 
agents infectieux. Les bactéries résidentes empêchent la colonisation et la croissance de 
bactéries non résidentes. Ces bactéries résidentes ne sont pas pathogènes en nombre et 
proportion normale mais peuvent le devenir à la faveur d’une altération des défenses 
de la cavité buccale (Pedersen 1992).  
 
Certains facteurs physico-chimiques varient au sein de la cavité buccale. 
Notamment la proportion d’oxygène disponible (très diminuée dans les poches 
parodontales), la température (plus élevée dans les poches que dans la cavité à 
proprement parler) et l’humidité (en lien avec la sécrétion salivaire). La disponibilité 
des nutriments varie également (apport endogène par les tissus et la salive et exogène 
 69 
par la nourriture et le métabolisme bactérien). Les espèces bactériennes retrouvées sont 
donc différentes en fonction du lieu de prélèvement et certains sites particuliers 
déterminent des flores bactériennes particulières (Loesche 1994).  
L’alimentation joue un rôle dans le maintien de la flore buccale (Pedersen 
1992). En particulier, les animaux nourris avec des croquettes présentent une flore avec 
une diversité d’espèce plus importante que ceux nourris avec un aliment humide (Adler 
et al. 2016). 
 
La flore parodontale est en constante évolution et subit une croissance intra et 
interspécifique constante aboutissant à une flore complexe, variée et mature chez 
l’adulte, pouvant être responsable des maladies parodontales (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Les espèces bactériennes retrouvées seront détaillées en partie II.2.1.B 
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2. AGENTS ETIOLOGIQUES IMPLIQUES 
2.1. Bactéries 
 
L’espace gingivo-dentaire, de part sa structure, est le site primaire 
d’accumulation de la plaque dentaire bactérienne. Des modifications d’un ou plusieurs 
facteurs environnementaux (pH, potentiel d’oxydoréduction, micronutriments, 
altération des moyens de défense), peuvent déclencher un déséquilibre de la flore 
parodontale résidente et favoriser le développement de germes potentiellement 
pathogènes, faiblement compétitifs à l’état sain (Hennet, Boutoille 2013).  
 
2.1.A. Etiopathogénie et facteurs de virulence 
 
Quelques bactéries, majoritairement aérobies, pourvues de capacités 
d’adhérence aux surfaces dentaires adhérent le long du sillon gingivo-dentaire (ou 
sulcus), se multiplient, s’organisent, élaborent une matrice extracellulaire et permettent 
à d’autres espèces bactériennes ne possédant pas ces capacités d’adhérence de pouvoir 
coloniser secondairement la dent et l’espace sulculaire (Hennet, Boutoille 2013).  
La plaque dentaire correspond donc à un biofilm comportant une très grande 
variété de bactéries enchâssées au sein d’une matrice d’exopolymères provenant de la 
bactérie et de l’hôte. Il y a peu de bactéries spécifiques à la plaque dentaire, on parle 
de plaque écologique (Marsh 2003).  
 
Les fimbriae, qui facilitent la colonisation des tissus de l’hôte, et les enzymes 
protéolytiques, qui peuvent être responsables de pertes tissulaires, constituent des 
facteurs de virulence pour les bactéries présentes (Hennet, Boutoille 2013). 
  
Outre des dysfonctionnements de l’immunité locale ou systémique, certaines 
anomalies rendant la surface des dents rugueuse (fractures dentaires, tartre, lésions 
résorptives …) facilitent l’attachement des bactéries et le passage d’un équilibre 
physiologique à une situation pathologique (Perry, Tutt 2015).  
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2.1.B. Phylums et genres bactériens retrouvés dans la plaque dentaire 
 
La cavité orale contient de nombreuses espèces commensales qui sont 
considérées comme faisant partie du microbiote sain. Toutefois, certaines espèces sont 
plus fréquemment retrouvées lors de maladies parodontales, on parle alors de 
parodonto-pathogènes (Bernimoulin 2003).  
Bien que la parodontite soit reconnue comme une maladie infectieuse et que 
plus de 700 espèces de bactéries aient été identifiées comme étant capables de 
coloniser le biofilm du sulcus gingival. Le premier et troisième postulat de Koch ne 
peuvent donc pas s’appliquer (De Simoi 2012).  
 
La composition de la plaque dentaire n’est pas connue avec précision chez le 
chat mais les différentes études réalisées montrent de grandes similarités avec les 
familles et genres retrouvés chez le chien, et dans une moindre mesure chez l’homme 
(Harris et al. 2015).  
 
Les études présentées par la suite se basent sur des technologies d’identification 
bactérienne dites de nouvelle génération. Ces techniques permettent une meilleure 
identification des germes présents car elles permettent de s’affranchir de la culture 
bactérienne qui peut parfois être difficile voire impossible pour certaines espèces 
(Harris et al. 2015).  
 
Une étude a été conduite par Harris en 2015 sur 92 chats : 20 chats sains, 50 
chats présentant une gingivite et 22 chats présentant une parodontite légère, c’est à dire 
une perte d’attachement < 25%. Cette étude a permis de mettre en évidence que 
Porphyromonas est le genre le plus abondant dans la plaque des chats sains et 
Peptostreptococcaceae est la famille la plus abondante lors de gingivite et parodontite 
légère (Harris et al. 2015) 
Quelque soit l’état de santé des animaux, les 3 embranchements les plus 
représentés sont Bacteriodetes, Proteobacteria et Firmicutes, dans des proportions 
variables. Il existe des différences dans les proportions des germes anaérobies, 
anaérobies facultatifs et aérobies entre les différents états d’atteinte mais les germes 
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anaérobiques sont prédominants dans tous les cas. Ils représentent 50% des germes 
chez les chats sains et 80% chez ceux avec une parodontite modérée. A l’inverse, la 
quantité de germes aérobies diminue lors de parodontite et ils ne représentent alors que 
2-10% de la flore (Harris et al. 2015).  
 
Cette association entre germes anaérobies et parodontite est bien connue et 
serait liée à une sélection secondaire à la faible disponibilité en oxygène dans les 
poches parodontales (Uematsu, Hoshino 1992). 
La plaque des chats sains est dominée par des espèces Gram négatives (75%). La 
proportion de germes Gram positifs augmente lors de parodontite (environ 50%). Il y a 
en effet une diminution des germes appartenant aux phylum des Proteobacteria et des 
Bacteroidetes et une augmentation de ceux appartenant à l’embranchement Firmicutes 
(Harris et al. 2015). 
Très peu d’espèces semblent liées de façon significative au développement de la 
maladie parodontale. Aucune espèce n’est présente uniquement chez les animaux 
sains ou uniquement chez les animaux malades. Le développement des atteintes serait 
donc dû non pas à l’arrivée de nouvelles espèces pathogènes mais à des modifications 
de la proportion des germes présents (Harris et al. 2015).  
 
L’étude de Sturgeon réalisée en 2014 sur 11 chats sains a permis d’identifier des 
bactéries appartenant à 18 phylums différents. Parmi ces 18 phylums, Proteobacteria 
(75.2%), Bacteroidetes (9.3%) et Firmicutes (6.7%) sont également, comme dans l’étude 
d’Harris en 2015, les plus représentés mais dans des proportions différentes. Les genres 
les plus représentés sont Pasteurellaceae sp. (18.7%), Moraxella (10.9%) et 
Thermomonas (6.9%) (Sturgeon et al. 2014).  
 
Une étude conduite par Dolieslager et son équipe en 2011 s‘est intéressée à la 
composition de plaque bactérienne de 5 chats atteints de gingivo-stomatite chronique 
(FCGS) et de 3 chats sains.  
Chez les animaux souffrant de FCGS, la proportion de Pasteurella multocida 
subsp multocida est significativement augmentée en comparaison aux animaux sains 
(51,8% contre 2,5%). Il est possible que, bien qu’également retrouvée chez les 
 73 
animaux sains, cette espèce ait une importance dans le développement de la FCGS. 
Chez les animaux sains, la bactérie retrouvée en majorité est Capnocytophaga 
canimorsus (10,8%). Les autres espèces les plus représentées sont Bergeyella sp. (7%) et 
Desulfomicrobium orale (5,7%) chez les animaux sains et Pseudomonas sp. (8,7%) et 
Pseudomonas reactans (5,1%) chez les animaux souffrant de FCGS (Dolieslager et al. 
2011). 
Cette étude suggère que la gingivo-stomatite chronique serait responsable d’une 
perte de diversité microbienne (Dolieslager et al. 2011).  
 
Weese et son équipe ont comparé la flore orale de 19 chats infectés par le FIV et 
14 chats sains. Là encore, les 3 phylums les plus représentés étaient Proteobacteria, 
Firmicutes et Bacteriodetes. Chez les animaux porteurs du FIV, les phylums 
Fusobacteria et Actinobacteria sont significativement plus présents que chez les 
animaux sains.  
Concernant les genres bactériens identifiés, les majoritaires sont Pasteurella 
(27%), Pasteurellaceae sp. (12%) et Pseudomonas (9,2%) chez les animaux infectés par 
le FIV et Pasteurella (26%), Pasteurellaceae sp. (9,3%) et Enterobacteriaceae sp. (9%) 
chez les animaux sains.  
La présence de Staphylocoques est significativement plus importante chez les 
animaux infectés que les animaux sains (3,7% contre 0,3%), mais l’étude ne permet 
pas de conclure à un quelconque rôle comme parodonto-pathogène (Weese et al. 
2015).  
 
Enfin, lors de l’étude de Adler et son équipe en 2016, la composition de la 
plaque dentaire chez 10 chats a été analysée, en fonction du type d’alimentation reçue. 
14 Phylums ont été identifiés. Indépendamment de l’alimentation, 3 phylums 
représentent 76% des bactéries identifiées: Bacteriodetes (31 %), Firmicutes (24 %) et 
Proteobacteria (21 %). Les genres les plus représentés sont Porphyromonas (14.9 %), 
Treponema (5.1 %) et Fusibacter (4.5 %). 
Cette étude a permis de mettre en évidence une diversité d’espèces bactériennes 
significativement plus importante chez les animaux nourris avec des croquettes que 
ceux nourris avec une alimentation humide (Adler et al. 2016).  
 74 
 
Ces différentes études permettent de souligner la richesse et la diversité de 
micro-organismes qui constituent la plaque dentaire féline. Bien que trois 
embranchements soient principalement représentés, les genres présents varient 
beaucoup d’une étude à l’autre, indépendamment de l’existence d’une atteinte 
buccale.  
Compte tenu de cette grande richesse et complexité de la flore buccale, les 
prélèvements pour réaliser des cultures bactériennes lors d’infections buccales sont le 




De nombreuses atteintes aiguës et chroniques de la muqueuse orale et/ou de la 
langue ont été associées à des infections virales.  
Parmi les virus pouvant être incriminés, on retrouve le calicivirus félin (Hennet, 
Boucraut-Baralon 2005; Hennet, Boutoille 2013; Hoover, Kahn 1975; Knowles et al. 
1989, 1991; Pesavento et al. 2004), l’herpèsvirus félin (Gaskell et al. 2007; Hennet, 
Boucraut-Baralon 2005; Hennet, Boutoille 2013; Suchy et al. 2000), le virus de la 
panleucopénie féline (Baker 1975), le FeLV (Rolim et al. 2016; Tenorio et al. 1991) et 
le FIV (Ishida et al. 1989; Kornya et al. 2014; Tenorio et al. 1991; Ravi et al. 2010; 
Reubel et al. 1994).  
En particulier, le processus physiopathologique à l’origine de la FCGS n’a pas 
été complétement élucidé et les chats atteints peuvent excréter activement le FCV, le 
FIV et/ou le FeLV (Pedersen 1992; Reubel, Hoffmann, Pedersen 1992; Reubel et al. 
1994; Tenorio et al. 1991; Waters et al. 1993) .  
 
Les animaux infectés, en particulier par le FIV et le FeLV, présentent le plus 
souvent d’autres symptômes signant une atteinte (abattement, hyperthermie, anomalies 
à l’hémogramme ou à la biochimie sanguine). Le diagnostic ne peut généralement pas 
être réalisé sur l’aspect macroscopique ou microscopique des lésions orales et les 
biopsies sont souvent peu indiquées (Lommer 2013a).  
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Le traitement de support est important dans la prise en charge de ces infections 
et repose sur la mise en place d’une analgésie, d’une fluidothérapie et parfois d’une 
alimentation entérale assistée voire parentérale si nécessaire (lors d’ulcérations sévères) 
(Lommer 2013a).  
 
2.2.A. Virus de l’immunodéficience féline (FIV) 
 
Les infections par le FIV, comme dit précédemment, sont associées à une 
immunodépression progressive qui entraine le développement du SIDA (syndrome 
d’immunodéficience acquise). Toutefois l’immunopathogénicité de ces virus reste mal 
connue, en particulier en phase aiguë, car si ils provoquent une immunosuppression ils 
sont également responsables d’une hyperactivation globale du système immunitaire 
(Tompkins, Tompkins 2008) 
 
2.2.A.a. Agent étiologique et rôle dans les atteintes buccales 
 
 Plusieurs auteurs s’intéressent au rôle du FIV dans le développement d’atteintes 
buccales. Des parodontites chroniques (Barr, Phillips 2000; Guiot, Poulet 1999; Hosie 
et al. 2009; Ishida et al. 1989; Pedersen 1992) mais également des stomatites 
prolifératives ou ulcéreuses (Guiot, Poulet 1999; Hartmann 2011; Hosie et al. 2009; 
Ishida et al. 1989; Kohmoto et al. 1998; Levy 2000; Pedersen 1992; Pedersen et al. 
1989; Yamamoto et al. 1988) sont fréquemment décrites. Le FIV étant responsable 
d’une immunodéficience, il peut favoriser le développement de surinfections buccales 
et donc de stomatites (Hosie et al. 2009)  
Deux études montrent que les atteintes bucco-dentaires sont les anomalies les 
plus fortement retrouvées lors de l’examen clinique d’animaux infectés naturellement 
par le FIV (Crawford et al. 2001; Ravi et al. 2010). Toutefois, comme mentionné en 
introduction, les atteintes buccales sont très fréquentes chez les chats, même non 
infectés par le FIV. L’étude de Kornya, 2014 sur 5,179 chats dont 237 chats infectés par 
le FIV montre que l’existence d’une atteinte inflammatoire bucco-dentaire, 
 76 
indépendamment de l’âge de l’animal, est significativement associée à un risque 
supérieur que l’animal soit infecté par le FIV. L’atteinte la plus fortement corrélée à 
l’infection par le FIV était la stomatite (Kornya et al. 2014).  
Dans l’étude de Ishida et son équipe, en 1992, 36,4% des chats infectés 
expérimentalement par le FIV ont présenté une aggravation de leur état ou l’apparition 
de nouveaux signes cliniques. Ces chats ont tous, notamment, développé une gingivite 
plus ou moins sévère (Ishida et al. 1992). L’étude de Knowles en 1988 montre une 
différence significative de la prévalence d’infection par le FIV lors de stomatite 
chronique (prévalence de 75-81% chez les animaux malades contre 16% chez des 
animaux sans atteinte buccale) (Knowles et al. 1989).  
 
 Une étude de English et son équipe en 1994 a comparé le développement de 
signes cliniques chez 12 chats tout venant et 7 chats EOPS (exempts d’organismes 
pathogènes spécifiés) infectés expérimentalement par le FIV. 18 à 24 mois après 
l’infection, 10 chats tout venant ont développé des maladies chroniques classiquement 
retrouvées lors du SIDA (stomatites et affections respiratoires chroniques). Aucun 
animal EOPS n’a développé d’atteinte buccale (English et al. 1994).  
Dans l’étude de Callanan et son équipe, des suivis cliniques et nécropsiques 
dans les 12 mois qui ont suivi l’infection par le FIV de 20 chats EOPS ont été réalisés. 
Aucune atteinte buccale n’est rapportée mais le protocole ne précise pas si un examen 
buccal a été réalisé chez les animaux (Callanan et al. 1992).  
Des signes de stomatites ulcératives lors de phase aiguë de l’infection par le FIV 
de chats EOPS ont toutefois été décrits dans une autre étude (Obert, Hoover 2000).  
 
Des stomatites ulcéro-prolifératives chroniques sont fréquemment retrouvées 
chez des chats infectés naturellement avec le FIV. Cette stomatite débute dans la zone 
du pharynx et se répand rostralement, en particulier le long des arcs maxillaires. Les 
lésions sont souvent douloureuses et associées à des chutes de dents. Des stomatites 
sévères peuvent conduire à une anorexie et une perte de poids (Hartmann 2011; Levy 
2000; Levy, Crawford 2009).  
D’un point de vue histologique, on retrouve une infiltration 
lymphoplasmocytaire de la muqueuse associée à des degrés variables d’inflammation 
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(neutrophilique et éosinophilique). La cause de ce syndrome est mal connue mais 
l’histologie suggère une réponse immunitaire normale ou exacerbée face à une 
stimulation antigénique chronique ou des dérégulations immunitaires. Les lymphocytes 
circulants des chats souffrant de stomatite ont une expression des cytokines 
inflammatoires supérieure à la normale, ce qui implique une activation immunitaire 
dans la pathogénie de cette affection (Hosie et al. 2009; Hartmann 2011; Levy 2000).  
 
 Ce type de stomatite n’est toutefois par toujours corrélée au FIV (Quimby et al. 
2008), et n’est généralement pas retrouvée chez les animaux EOPS, ce qui suggère que  
l’exposition à d’autres agents infectieux (germes buccaux ou co-infection par un autre 
virus) joue un rôle important (Levy 2000).  
Une infection concomitante par le FCV est souvent retrouvée chez ces chats, et 
une co-infection FIV/FCV résulte en une atteinte de gravité supérieure (Hartmann 2011; 
Mesnard 2002; Reubel et al. 1994; Tenorio et al. 1991) 
 
D’autre part, l’étude conduite en 1998 par Hofmann-Lehmann, sur 10 chats 
infectés par le FIV et 9 non infectés montre une relation significative entre l’infection 
par le FIV et l’existence de signes de résorptions dentaires. L’étude suppose que le FIV, 
soit par l’immunosuppression qu’il entraine, soit par des changements du 
microenvironnement gingival, pourrait favoriser l’apparition de lésions résorptives 
odontoclastiques (Hofmann-Lehmann et al. 1998). 
 
Enfin, une étude montre que le comptage de lymphocytes CD4+ en région péri-
radiculaire est significativement plus bas chez les animaux infectés par le FIV que chez 
les animaux sains. Toutefois, en dépit de l’immunodépression locale causée par le FIV, 
la sévérité de l’inflammation et la progression des lésions bucco-dentaires ne sont pas 
significativement différentes entre les animaux infectés par le FIV et les animaux sains 
(Levine et al. 2001) .  
 
Des infections par de nombreux agents opportunistes viraux, bactériens, 
protozoaires ou fongiques ont été rapportées chez les chats infectés par le FIV. 
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Toutefois peu d’études ont comparé la différence de prévalence de ces infections entre 




Parmi les méthodes diagnostiques directes on retrouve l’isolement viral qui est 
une méthode fiable mais fastidieuse et non utilisée en routine. La PCR permet 
également un diagnostic direct mais sa sensibilité dépend de la phase d’infection et 
peut varier de 40 à 100%. Ces méthodes peuvent notamment être utilisées en phase 
aiguë, au cours des 2 premières semaines où la virémie est importante ou lors de la 
phase de SIDA, quand la charge virale ré-augmente (Tompkins, Tompkins 2008).  
La souche virale influe la capacité de la PCR à détecter l’infection, et il arrive 
que la PCR soit négative car la souche n’est pas reconnue (Bienzle et al. 2004; 
Crawford, Slater, Levy 2005; Crawford, Levy 2007).  
 
Des méthodes indirectes basées sur la détection des anticorps anti-FIV sont 
également disponibles et plus largement utilisées (ELISA et immunochromatographie). 
La méthode de référence pour le diagnostic est le Western Blot mais est souvent utilisée 
en deuxième intention, après utilisation de test rapide ELISA au chevet du patient. En 
phase de SIDA, la sérologie peut toutefois être négative du fait de la lymphopénie 
majeure et de l’immunodépression associée (Hartmann 2011; Hosie et al. 2009).  
Lors d’infection expérimentale, les anticorps anti-FIV peuvent être détectés par 
ELISA ou Western Blot dès 2 à 4 semaines post-infection (Yamamoto et al. 1988) 
 
La prévalence du FIV était particulièrement faible dans certaines populations 
(jeune chat d’intérieur notamment) et la spécificité des tests ELISA étant inférieure à 
100%, un résultat positif doit toujours être confirmé par une autre méthode (Western 
Blot, PCR). A l’inverse la valeur prédictive négative de ces tests dans des populations 
peu à risque est très bonne. (Hartmann et al. 2001; Hosie et al. 2009)  
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2.2.A.c. Prise en charge  
 
Lors d’infection avérée par le FIV, les animaux doivent être isolés pour les 
protéger d’autres infections mais également protéger les autres chats qui pourraient 
rentrer en contact avec eux. Dans la mesure du possible les animaux infectés doivent 
être stérilisés et des contrôles de santé fréquents, même en l’absence de signes 
cliniques, doivent être réalisés (suivi de la perte de poids notamment) (Hartmann 1998; 
Hosie et al. 2009).  
Lorsqu’ils sont malades, ces chats répondent généralement bien aux traitements 
classiques mais une thérapie plus longue ou plus agressive que chez les animaux sains 
peut être nécessaire (Hartmann 1998; Hosie et al. 2009).  
 
Chez les animaux asymptomatiques, les traitements dentaires chirurgicaux sont 
souvent bien tolérés, mais une antibiothérapie peropératoire est recommandée du fait 
du risque de bactériémie transitoire secondaire à la manipulation des dents (Hartmann 
1998; Hosie et al. 2009).  
Certains cliniciens rapportent l’effet bénéfique d’une corticothérapie ou d’autres 
médicaments immunosuppresseurs lors de stomatite chronique chez ces chats, mais 
leur utilisation est controversée du fait des effets secondaires, en particulier chez des 
animaux potentiellement immunodéprimés (Hartmann 1998; Hosie et al. 2009).  
 
Différents antiviraux sont disponibles, mais la plupart sont indiqués pour le 
traitement du VIH chez l’homme. La Zidovudine et l’AMD3100 ont permis une 
amélioration significative des signes cliniques chez les animaux symptomatiques, 
toutefois la Zidovudine (ou AZT) peut être également responsable d’une anémie 
arégénérative, en particulier à haute dose. L’interféron félin oméga peut être utilisé à 
vie et présente peu d’effets secondaires mais son efficacité dans le traitement du FIV 
reste controversée (de Mari et al. 2004; Gil et al. 2013, 2014; Hartmann 2015; Hosie et 
al. 2009; Levy, Crawford 2009).   
 
La plupart des signes cliniques retrouvés chez les animaux infectés par le FIV 
sont liés à des maladies secondaires, infectieuses ou néoplasiques, face auxquelles les 
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animaux sont considérés comme plus susceptibles. Avec une prise en charge correcte 
et des soins réguliers, les chats FIV positifs peuvent vivre de nombreuses années et 
décèdent fréquemment des suites d’affections non liées à l’infection par le FIV 
(Hartmann 2011).  
 
2.2.B. Virus leucémogène félin (FeLV) 
 
Les signes cliniques pouvant être associés à une infection par le FeLV sont 
nombreux. Lors d’infection naturelle, les anomalies les plus fréquemment retrouvées à 
l’examen clinique sont liées à des co-infections ou des surinfections (FIV, PIF, affections 
respiratoires, mycoplasmose sanguine, stomatite) et des désordres hématologiques 
(15% des cas) (Cotter 1991; Hartmann 2011).  
 
Le FeLV est une cause fréquente d’immunodépression chez le chat et des signes 
d’inflammations bucco-dentaires ont parfois été décrits lors d’infection virale chronique 
(stomatites chroniques, gingivites, glossites ou pharyngites) (Cotter, Hardy Jr, Essex 
1975; Hosie, Robertson, Jarrett 1989; Williams, Aller 1992) 
 
2.2.B.a. Agent étiologique et rôle dans les atteintes buccales 
 
L’infection expérimentale aiguë ne provoque pas de lésions buccales et plusieurs 
études montrent que l’incidence de l’infection par le FeLV chez les chats atteints de 
stomatite chronique est faible et non significativement supérieure à celle de la 
population générale (Knowles et al. 1989; Tenorio et al. 1991; Reiter 2012; Thompson 
et al. 1984).  
Une étude montre toutefois que l’existence d’une atteinte orale, quelle qu’elle 
soit, augmente significativement le risque de diagnostiquer une infection par le FeLV 
(Kornya et al. 2014). 
Une étude conduite par Rolim en 2016 a également montré que, lors de FCGS, 
des antigènes du FeLV étaient présents dans l’épithélium et les infiltrats inflammatoires 
de 29,6% des 27 chats de l’étude (Rolim et al. 2016). Cette étude suggère que le FeLV 
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pourrait avoir un rôle dans l’étiologie de cette affection, bien que plusieurs autres 
études montrent des résultats contradictoires (Knowles et al. 1989; Quimby et al. 2008; 
Tenorio et al. 1991; Reiter 2012) 
 
Le FeLV peut être responsable d’un syndrome d’immunodéficience acquise, on 
parle de FeLV-AIDS ou FAIDS. Lors de FAIDS, des infections opportunistes, 
respiratoires ou buccales ont été décrites. Il semble donc que ce soit 
l’immunodépression liée à l’infection chronique par le FeLV en favorisant les infections 
bactériennes opportunistes qui prédispose les chats atteints à des affections buccales 
(Frost, Williams 1986; Reiter 2012; Pedersen 1992). 
Les résultats des études évaluant le FeLV comme facteur de risque dans 
l’infection par d’autres virus ayant un tropisme avéré pour la sphère buccale (FCV, 
FHV-1) ne sont pas concordants (Knowles et al. 1989; Najafi et al. 2014). Certains 
auteurs trouvent parfois une corrélation significative entre infection par le FCV et par le 
FeLV. Le FeLV pourrait alors majorer les d’infections ou augmenter la virulence de ces 




La majorité des tests disponibles sont basés sur des techniques de diagnostic 
direct.  
Les tests ELISA détectent la protéine p27, abondamment retrouvée dans le 
cytoplasme des cellules infectées, mais également libre dans le plasma et excrétée dans 
les larmes et la salive (Hartmann 2006). Rapidement après le début de l’infection, 
l’antigène p27 libre est détectable et les chats ont alors des résultats positifs à ces tests 
même lors de la phase de virémie transitoire (Lutz et al. 2009).  
Les tests d’immunofluorescence directe sont basés sur la mise en évidence 
d’antigènes dans les granulocytes, les lymphocytes et les plaquettes et sont donc 
positifs après infection de la moelle osseuse. Ces tests ne détectant que l’infection 
tardive (après qu’elle s’est étendue à la moelle osseuse), cela explique qu’on puisse 
avoir des résultats discordants avec ceux des tests ELISA ou PCR. Lorsqu’ils sont 
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positifs, ces tests permettent généralement de conclure à une infection persistante. 
Toutefois si le chat présente une leucopénie importante, il y a des risques de faux 
négatifs (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009).  
La PCR quantitative détectant l’ADN proviral permet de quantifier la quantité 
d’ADN proviral et de trancher lors de tests ELISA non conclusifs. En effet, lors 
d’infection latente, aucun virus n’est activement produit et les chats ont donc des 
résultats négatifs à la majorité des tests qui détectent les antigènes viraux. Lors de cette 
phase, l’infection ne peut être diagnostiquée qu’avec des cultures d’échantillons de 
moelle osseuse ou par PCR ADN proviral (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009). 
Les techniques de détection d’ARN viral par PCR sont également intéressantes 
car elles permettent la quantification de virus libre, en absence de cellules. Lors 
d’infection régressive, la PCR ADN pro-viral reste souvent positive alors que la PCR 
ARN viral se négative. D’autre part, la sensibilité de cette technique est excellente, 
souvent supérieure à celle des tests ELISA (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009). 
 Des techniques d’immunochromatographies sont également disponibles et leur 
sensibilité et spécificité sont proches de celles des tests ELISA (Hartmann 2006; Lutz et 
al. 2009). 
L’isolement viral, bien que considéré comme le gold standard, est peu utilisé en 
pratique car c’est une technique laborieuse (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009).   
 
Les techniques de diagnostic indirect sont peu utilisées car elles ne permettent 
généralement pas de faire la différence entre une infection régressive ou abortive et une 
infection permanente. De plus la vaccination peut être responsable de faux positifs. 
Enfin, lors d’infection progressive, les chats ont de faibles taux d’anticorps neutralisants 
du fait de la lymphopénie majeure causée par l’infection. Cette lymphopénie peut alors 
conduire à des faux négatifs (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009). 
 
La prévalence du FeLV a fortement diminué depuis sa découverte et le risque de 
faux positifs augmente. Un résultat positif ou douteux chez un animal cliniquement 
sain doit toujours être confirmé, si possible par PCR. Les chats ayant un test positif 
peuvent arriver à combattre l’infection et présenter une virémie seulement transitoire, et 
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il est intéressant de les tester quelques semaines plus tard pour faire la différence entre 
virémie transitoire ou permanente (Hartmann 2006; Lutz et al. 2009).  
 
2.2.B.c. Prise en charge 
 
Les animaux infectés par le FeLV doivent être isolés et confinés à l’intérieur pour 
limiter la contamination d’autres animaux et l’exposition à des agents pathogènes 
extérieurs. Des suivis cliniques réguliers doivent être mis en place pour permettre de 
suivre l’évolution de la maladie (Hartmann 2011).  
 
Lorsque ces animaux tombent malades, il est important de mettre rapidement en 
place les traitements. Ils répondent généralement bien à ces traitements, mais peuvent 
parfois nécessiter une thérapie plus longue ou plus agressive. Le FeLV est à l’origine 
d’atteintes cliniques plus graves que le FIV et une infection progressive est associée à 
une espérance de vie diminuée. Toutefois, avec des traitements adéquats, par exemple 
lors de surinfections, les chats infectés par le FeLV peuvent vivre plusieurs années avec 
une qualité de vie satisfaisante (Hartmann 2011). 
 
Comme pour les animaux infectés par le FIV, les traitements 
immunosuppresseurs doivent être évités (Lutz et al. 2009).  
 
L’utilisation de traitements antiviraux peut être intéressante. L’interféron oméga 
d’origine féline inhibe la réplication du FeLV in vitro et les animaux traités montre une 
amélioration significative de leur état clinique et de leur espérance de vie.  
La Zidovudine permet d’inhiber la réplication in vitro et in vivo du virus. Il peut 
permettre de réduire la charge virale plasmatique et améliorer le statut clinique et 
immunologique des animaux mais peut être responsable d’effets secondaires 







2.2.C.a. Epidémiologie, pathogénie et clinique générale 
 
Le calicivirus félin (FCV) est un virus très contagieux avec une distribution 
mondiale. C’est un virus ARN simple brin positif, ce qui lui permet d’évoluer 
rapidement. Son génome est protégé par une protéine de capside unique dont la 
surface contient la région du virus la plus variable, qui est la cible principale de la 
réponse immunitaire de l’hôte. En dépit de leur variabilité, les isolats sont suffisamment 
similaires pour être classés dans un seul et même sérotype. Toutefois des différences 
d’antigénicité importantes existent entre les isolats ce qui rend la protection croisée 
vaccinale difficile (Radford et al. 2009).   
 
L’infection est répandue dans les populations félines. La prévalence augmente 
lorsque de nombreux chats vivent ensemble. La prévalence dans des petits groupes de 
chats vivant ensemble est aux alentours de 10%, tandis que des prévalences atteignant 
25 à 40% ont été rapportée dans les colonies de chats et les refuges (Coyne et al. 2006; 
Radford et al. 2009) 
Il n’y a pas de réservoirs ou d’hôte alternatif pour le FCV. L’excrétion est 
principalement orale et nasale via les sécrétions, lors de formes aiguës. Après guérison, 
la majorité des chats restent excréteurs pendant 30 jours et certains jusqu’à plusieurs 
années.  
Les chats se contaminent par voie nasale, orale ou conjonctivale. L’oropharynx 
est le premier site de réplication du virus. Une virémie transitoire apparaît 3-4 jours 
après l’infection, et le virus peut être détecté dans d’autres tissus. Le virus induit une 
nécrose des cellules épithéliales. Des vésicules, typiquement présentes sur les marges 
de la langue, apparaissent et s’ulcèrent. Dans les tissus infectés, une infiltration 
neutrophilique du derme apparaît. La guérison se fait en 2-3 semaines (Radford et al. 
2009).  
De façon plus anecdotique d’autres tissus peuvent être infectés, conduisant à des 
pneumonies et des boiteries (synovite aiguë). Des formes hyper-virulentes systémiques 
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de Calicivirus, sont également décrites. Ces formes sont à l’origine de vascularites 
généralisées, de défaillances multi-organiques, parfois d’un SIRS (Syndrome 
inflammatoire à réponse systémique) et d’une CIVD et sont fatales chez 2/3 des 
animaux infectés (Radford et al. 2007; Reynolds et al. 2009)  
 
Certains chats demeurent porteurs sains du virus. Le FCV se localise alors dans 
l’épithélium des amygdales. Il a été suggéré que ces formes persistantes soient permises 
par des variations antigéniques, résultant d’une série de mutations, induites par la 
pression immunologique lors d’infection chronique et constituent un mécanisme 
d’échappement du virus à la réponse immunitaire (Hennet et al. 2011; Poulet et al. 
2000; Radford et al. 2009) 
 
Des anticorps anti-calicivirus peuvent être synthétisés dès 7 jours après 
l’infection. Des animaux s’étant déjà contaminés avec une souche de calicivirus 
présentent alors une clinique très amoindrie lors de recontamination. L’immunité passe 
également par une réponse cellulaire importante, bien démontrée chez les animaux 
vaccinés (Poulet et al. 2005; Radford et al. 2009).  
 
Sur le plan clinique, le calicivirus peut être responsable d’atteintes orales, 
principalement des ulcérations linguales, et respiratoires aiguës, tels que des 
éternuements et du jetage. Une hyperthermie ainsi qu’une anorexie et du ptyalisme 
secondaires à ces ulcérations peuvent également être rapportés. Dans de rares cas, 
l’infection aiguë peut conduire à une pneumonie, en particulier chez les chatons, et 
s’accompagne alors de dyspnée, de toux, d’hyperthermie et d’un abattement marqué. 
 Le calicivirus est également associé à des stomatites chroniques qui peuvent 
présenter une composante immunitaire. La gravité des signes diffère en fonction de la 






2.2.C.b. Agent étiologique et rôle dans les atteintes buccales 
 
Le FCV est responsable de l’apparition d’ulcérations linguales et palatines, 
focales ou multifocales, lors d’infections aiguës (Figure 6)  (Hennet, Boucraut-Baralon 
2005; Knowles et al. 1991; Reubel, Hoffmann, Pedersen 1992; Reubel et al. 1994).  
 
Il semble également intervenir dans certaines affections chroniques de la cavité 
buccale. En effet, il peut être isolé chez de nombreux chats souffrant de gingivo-
stomatite chronique (FCGS) (40,1% à 100% de prévalence selon les auteurs, souvent 
supérieure à 80%) (Dowers et al. 2010; Harbour, Howard, Gaskell 1991; Hennet, 
Boucraut-Baralon 2005; Knowles et al. 1989; Lommer, Verstraete 2003; Mesnard 2002; 
Reubel, Hoffmann, Pedersen 1992; Tenorio et al. 1991; Thompson et al. 1984; Waters 
et al. 1993). Ce syndrome est caractérisé par des lésions ulcéro-prolifératives de la 
muqueuse, notamment le long des arcs palatoglosses, et pourrait être secondaire à une 
réaction inflammatoire immunitaire anormale face à une infection par le FCV. 
La prévalence du portage du FCV est largement supérieure chez les animaux 
souffrant de FCGS que chez des chats souffrant de parodontite classique et/ou stomatite 
sans atteinte caudale (96-100% contre 24-30%) (Hennet, Boucraut-Baralon 2005; 
Lommer, Verstraete 2003).  
 
Une étude conduite par Waters montre que l’infection par le FCV peut être 
responsable du développement de gingivite chronique. Aucun signe de stomatite 
caudale n’a toutefois été rapporté (Waters et al. 1993)  
Aussi, bien qu’une stomatite caudale aiguë puisse être induite lors d’infections 
expérimentales par des souches de calicivirus issus de l’oropharynx de chats souffrant 
de FCGS, cette affection n’évolue pas vers une forme chronique et le rôle du FCV lors 
d’atteintes chroniques reste peu clair (Knowles et al. 1991; Hennet et al. 2011; Radford 





Figure 6: Ulcération linguale et rhinite secondaire à une infection aiguë par le FCV 




Du fait de l’état de porteur asymptomatique, tout résultat positif doit être 
interprété avec précaution. La présence du virus n’indique pas nécessairement qu’il soit 
à l’origine des signes cliniques présentés par l’animal (Radford et al. 2009) .  
 
Parmi les méthodes de diagnostic direct, on retrouve des RT-PCR 
conventionnelles et en temps réel qui permettent de détecter l’ARN du FCV sur des 
écouvillons oraux ou conjonctivaux, du sang, des prélèvements cutanés ou de tissus 
pulmonaires, en fonction de la forme clinique. La sensibilité des tests dépend de la 
souche impliquée du fait de la haute variabilité du virus. La RT-PCR est intéressante car 
elle permet une bonne identification du virus mais elle ne permet pas de différencier 
les souches (Radford et al. 2009). 
L’isolement viral est également possible et se base sur la mise en évidence de la 
réplication du virus sur des cellules félines. Il peut être réalisé à partir d’écouvillons 
nasaux, conjonctivaux ou oro-pharyngés. Il est moins sensible aux variations entre 
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souches que la PCR. L’identification concomitante du FHV-1 par cette méthode est 
parfois compromise, car il  est plus long à produire des effets cytopathiques que le FCV 
(Radford et al. 2009).  
Cet isolement est parfois impossible, notamment lorsque l’échantillon contient 
un nombre trop faible de virions, qu’une inactivation du virus a lieu au cours du 
transport ou du fait de la présence d’anticorps sur l’échantillon. Il est peu utilisé en 
pratique.  
 
Les anticorps peuvent être détectés par neutralisation virale ou ELISA. La 
séroprévalence est généralement élevée et ne permet pas de faire la différence entre 
infection aiguë, portage chronique et vaccination. La sérologie s’avère donc peu utile 
pour le diagnostic. Les techniques de viro-neutralisation peuvent permettre de 
déterminer si le chat est protégé ou non face à une infection mais les faux négatifs sont 
fréquents, notamment si les anticorps ne protègent pas contre la souche utilisée par le 
laboratoire pour les tests.  
 
2.2.C.d. Prise en charge 
 
Un traitement de support est important, notamment pour permettre la gestion 
des signes cliniques (fluidothérapie, inhalations, alimentation entérale assistée ou 
parentérale). De nombreux animaux présentent des épisodes d’anorexie lors d’infection 
par le FCV du fait de la présence d’ulcères buccaux, d’anosmie transitoire secondaire à 
la congestion nasale et de l’hyperthermie. Des AINS peuvent être utilisés pour prendre 
en charge l’hyperthermie et la douleur. L’utilisation d’opioïdes peut également être 
envisagée lors d’ulcérations sévères. Une couverture antibiotique lors d’infections 
sévères ou de suspicion de surinfections peut également être mise en place (Radford et 
al. 2009).  
 
La plupart des antiviraux utilisés en médecine vétérinaire inhibent la réplication 
des virus ADN ou des rétrovirus. La ribavirine est l’une des rares molécules capables 
d’inhiber la réplication du FCV in vitro. Toutefois elle semble toxique chez les chats et 
 89 
les effets secondaires empêchent son utilisation systémique. L’interféron oméga félin 
semble inhiber la réplication du FCV in vitro (Radford et al. 2009). Une application 
locale sur les lésions peut être envisagée et donne de bons résultats (Hennet et al. 
2011) 
La prise en charge spécifique de la FCGS sera présentée plus en détails en partie 
II.3.3.D. 
 




L’herpèsvirus félin 1 (FHV-1) est un agent responsable de rhinotrachéite 
infectieuse et est fréquemment impliqué dans le syndrome coryza du chat, souvent en 
association au FCV et à des bactéries (Thiry et al. 2009).  
Sa distribution est mondiale. Sa prévalence est très variable, de 1% dans de 
petites populations d’animaux sans signes cliniques à 20% dans de grandes populations 
d’animaux présentant des signes cliniques (Thiry et al. 2009).  
Un seul sérotype est connu mais la virulence peut différer entre les souches 
(Gaskell, Radford, Dawson 2004).  
 
2.2.D.b. Pathogénie et clinique générale 
 
Le FHV-1 se réplique dans les cellules épithéliales de la conjonctive et des voies 
respiratoires supérieures ainsi que dans les neurones. L’infection des cellules nerveuses 
conduit à une latence et un portage à vie après l’infection primaire. L’infection aiguë 
évolue souvent vers une infection latente chronique et des réactivations intermittentes 
accompagnées de ré-excrétion virale sont possibles (Thiry et al. 2009). 
Le premier mode de contamination est horizontal, via les sécrétions naso-orales 
et oculaires des animaux excréteurs. Les animaux sont excréteurs lors d’infection aiguë 
mais également de façon intermittente lors d’infections chroniques. Une contamination 
 90 
par l’environnement est possible mais rare, sauf dans les chatteries (Gaskell et al. 
2007).  
L’existence d’une transmission transplacentaire n’a jamais été démontrée mais 
une femelle peut contaminer ses chatons à la naissance car la parturition constitue un 
stress pouvant réactiver le virus et conduire à son excrétion (Thiry et al. 2009).  
 
Les muqueuses orales, nasales ou conjonctivales constituent une voie d’entrée 
du virus dans l’organisme. Il est alors responsable d’une lyse des cellules épithéliales 
nasales, conjonctivales ou pharyngées et trachéales voire bronchiques. Les lésions se 
caractérisent par une nécrose épithéliale multifocale associée à une infiltration 
neutrophilique et de l’inflammation. L’excrétion débute 24h après l’infection et peut 
durer 1 à 3 semaines. La forme aiguë se résout en 10 à 15 jours. Le virus peut se 
répandre le long des nerfs sensoriels et atteindre les neurones, notamment au niveau du 
ganglion trigéminé, qui est le principal site de latence. Quasiment tous les chats 
infectés deviennent des porteurs chroniques. La réactivation est possible à la faveur 
d’un stress, physiologique (gestation, lactation), pathologique (affection concomitante, 
atteinte immunosuppressive) ou iatrogène (traitement avec des glucocorticoïdes, 
déménagement). Ces réactivations ne donnent pas toujours lieu à la formation de 
nouvelles lésions (Thiry et al. 2009).  
 
Lors d’une infection par le FHV-1 la réponse immunitaire est généralement 
modérée. Elle protège contre la maladie mais pas contre l’infection et des formes 
subaiguës ont été observées lors de réinfections. La réponse à médiation cellulaire joue 
un rôle majeur dans la protection contre l’infection, mais la réponse humorale semble 
également intervenir notamment face à des souches très virulentes (Thiry et al. 2009).  
 
L’herpèsvirus cause des atteintes respiratoires hautes et oculaires aiguës, en 
particulier chez les jeunes chatons. Des érosions et ulcérations des muqueuses, une 
rhinite et une conjonctivite sont fréquentes. Il peut parfois être responsable d’ulcères 
cornéens dendritiques considérés pathognomoniques (Thiry et al. 2009).  
Les signes cliniques principaux sont l’hyperthermie, un abattement, une 
anorexie, un jetage séreux à sanguinolent, une hyperémie conjonctivale, des 
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éternuements et plus rarement du ptyalisme et de la toux. Les surinfections 
bactériennes sont fréquentes. De façon plus rare, des ulcères buccaux et cutanés, des 
dermatites et des signes neurologiques peuvent être observés (Gaskell et al. 2007; 
Hargis et al. 1999; Thiry et al. 2009)  
Certains animaux peuvent développer des lésions chroniques de l’appareil 
respiratoire et des tissus oculaires. La conjonctivite peut être associée à des ulcères 
cornéens qui peuvent évoluer en séquestre cornéen. Les lésions des cornets nasaux lors 
de l’infection aiguë peuvent également prédisposer les chats à des rhinites chroniques 
(Thiry et al. 2009).  
 
L’herpèsvirus intervient fréquemment dans des co-infections en association avec 
le FCV, Chlamydophila felis, Bordetella bronchiseptica, des Mycoplasmes ou des 
Staphyloccoques (Thiry et al. 2009). 
 
2.2.D.c. Rôle dans les atteintes buccales 
 
Chez le chat, l’herpèsvirus félin de type I est considéré, par certains auteurs, 
comme jouant un rôle principal en pathologie buccale et peut être responsable de 
lésions inflammatoires, ulcéreuses, buccales. Il intervient souvent conjointement avec 
le FCV et diverses bactéries dans un grand nombre d’affections buccales (Hennet, 
Boutoille 2013; Lommer, Verstraete 2003). Il a été associé à des pharyngites, des 
glossites et des palatites ulcératives (Hargis et al. 1999; Pedersen 1992).  
 
Bien que le rôle du FHV-1 seul n’ait pas été investigué dans le développement 
d’inflammations orales chroniques, la gingivo-stomatite herpétique est une atteinte bien 
connue chez l’homme et il est également impliqué dans la parodontite. Les herpèsvirus 
pourraient être responsables de la libération de cytokines impliquées dans la 
destruction des tissus, favoriser la croissance de certaines bactéries de la flore et 
permettre l’initiation de phénomènes immuno-pathogéniques ou cytotoxiques (Slots, 
Contreras 2000). Les données disponibles dans la littérature quant à la prévalence du 
FHV-1 lors d’inflammations buccales chroniques chez le chat discordent. Deux études 
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n’ont montré aucune corrélation entre infection par le FHV-1 et FCGS (Dowers et al. 
2010; Harbour, Howard, Gaskell 1991). Le FHV-1 pourrait toutefois jouer un rôle lors 
de co-infections avec d’autres virus, comme le FCV (Lommer, Verstraete 2000). 
 
2.2.D.d. Diagnostic  
 
Le diagnostic est complexe lors des phases de latence car le génome viral 
persiste dans le noyau des cellules infectées sans réplication (Stiles 2003).  
La méthode diagnostique de choix est la PCR sur écouvillons (conjonctival, oro-
pharyngé), grattage cornéen, humeur aqueuse, séquestre cornéen, sang ou biopsie.  
Une PCR positive doit toujours être interprétée avec précaution, en effet elle 
signe une infection chronique du virus mais cette infection n’est pas nécessairement à 
l’origine des signes cliniques observés. Toutefois, une charge virale importante lors de 
PCR quantitative en temps réel est en faveur d’une réplication active et d’une infection 
aiguë ou d’une réactivation pouvant être responsable des signes cliniques (Thiry et al. 
2009).  
 
D’autres méthodes diagnostiques comme l’isolement viral ou 
l’immunofluorescence directe existent mais semblent moins fiables. De plus, 
l’isolement viral est une méthode plus fastidieuse. Des tests ELISA sont également 
disponibles mais ne donnent aucune information sur le caractère actif ou passé de 
l’infection et ne permettent pas de faire la distinction entre animal infecté et vacciné 
(Stiles 2003; Thiry et al. 2009). 
 
2.2.D.e. Prise en charge 
 
Outre les traitements de support qui peuvent s’avérer nécessaires lors d’infection 
active (fluidothérapie notamment), une supplémentation en L-Lysine peut être 
envisagée pour réduire la réplication de l’herpèsvirus mais également la sévérité des 
signes, bien que son effet sur les atteintes orales n’est pas été investigué spécifiquement 
(Lommer 2013a).  
 93 
 
Certaines études utilisant l’interféron oméga félin recombinant (Reubel, 
Hoffmann, Pedersen 1992; Thiry et al. 2009) et certains agents antiviraux comme le 
plerixafor (Stiles et al. 1997) ont montré des effets intéressants, notamment pour le 
contrôle d’infection active (Lommer 2013a).  
 
2.2.E. Co-infections virales par le FIV, FeLV, FCV et /ou FHV 
 
Une étude conduite par Tenorio en 1991 sur 236 chats a montré que les chats 
infectés par le FIV également infectés par le FCV seul ou le FCV et le FeLV représentent 
la population dans laquelle la prévalence des atteintes buccales est la plus importante 
mais également chez qui les atteintes sont les plus sévères. Cette étude suggère donc 
qu’une co-infection par ces virus pourrait être responsable d’atteintes significativement 
plus graves (Tenorio et al. 1991). 
L’étude de Reubel et son équipe en 1992 s’est intéressée aux différences lors de 
l’infection par le FHV-1 de chats infectés ou non par le FIV. L’infection par le FHV-1 a 
été responsable de gingivites et d’ulcérations orales chez 10% des chats infectés par le 
FIV et 5% des chats non infectés. L’infection préalable par le FIV semble aggraver les 
signes cliniques lors de la phase aiguë de l’infection mais n’influe ni sur la durée 
d’infection ni sur la durée d’excrétion ni sur l’apparition de signes d’infection 
chronique (Reubel et al. 1992).   
Enfin, l’étude conduite par Dawson en 1991 a montré que des chats infectés par 
le FIV présentent des signes cliniques plus marqués lors de l’infection par le FCV que 
des chats FIV négatifs. La durée d’excrétion du FCV est également augmentée et plus de 
chats deviennent porteurs chroniques  du FCV (Dawson et al. 1991).  
L’étude de Waters montre que les animaux porteurs du FIV infectés par le FCV 
ont présenté des lésions de gingivite chronique plus sévères que les animaux non 
porteurs du FIV (Waters et al. 1993).  
Une autre étude montre également des lésions lors de FCGS significativement 




L’étude de Lommer et son équipe en 2003 a montré que tous les chats souffrant 
de FCGS (25 animaux) excrètent soit le FHV (4% des chats), soit le FCV (8% des chats), 
soit les deux virus simultanément (88% des chats). La prévalence de la co-infection 
FCV et FHV chez les chats souffrant de parodontite sans signes de stomatite caudale 
(24 animaux) est de 21% et 71% de ces chats n’excrètent aucun des deux virus. Cette 
étude suggère que la co-infection par le FHV et FCV pourrait jouer un rôle dans le 
développement de FCGS (Lommer, Verstraete 2003).  
 
Ainsi ces études soulignent qu’une infection préalable par le FIV semblerait être 
responsable d’atteintes orales plus fréquentes et plus graves lors de surinfections par 
d’autres virus. Il est également possible que la co-infection FCV-FHV-1 ait un rôle 
important dans le développement de FCGS.  
 
2.2.F. Le Coronavirus Félin 
 
Outre l’immunosuppression majeure qu’il peut engendrer, le coronavirus peut 
être responsable dans de rares cas d’atteinte buccale lors de formes cliniques de PIF. 
Bien que peu fréquentes, des lésions granulomateuses ou pyogranulomateuses de la 
cavité buccale dans un contexte de PIF ont été rapportées dans la littérature. Elles 














Le développement d’une maladie fongique buccale est rare et le plus souvent la 
conséquence d’un autre processus favorisant ou débilitant. Parmi les causes 
favorisantes, on retrouve principalement les affections responsables d’une 
immunodépression (processus néoplasiques, endocrinopathies, infection par les 
rétrovirus félin) (Hennet, Boutoille 2013).   
L’immunodépression peut permettre la colonisation des muqueuses par des 
levures et le développement de signes cliniques liés à une mycose peut apparaître. 
Parmi les atteintes rapportées, on retrouve principalement des maladies parodontales, 
des gingivites et des caries (alors qu’elles sont normalement très rares chez les chats) 
(Bieganska, Dardzinska, Dworecka-Kaszak 2014).  
 
Les espèces le plus souvent incriminées sont : Candida albicans (et autres levures 
appartenant au genre Candida sp.) et Malassezia pachydermatis. D’autres germes 
appartenant aux genres Trichosporon sp. ou Cryptococcus sp. sont également rapportés 
de façon plus anecdotique (Bieganska, Dardzinska, Dworecka-Kaszak 2014; Sierra et 
al. 2000). 
 
Les atteintes buccales d’origine fongiques restent toutefois extrêmement peu 
fréquentes et les levures ne doivent donc pas être considérées comme des agents 
étiologiques importants chez le chat (Hennet, Boutoille 2013). Lors d’une infection par 
le FIV et/ou le FeLV, une surveillance clinique des chats devra être réalisée et la 
possibilité de mycose buccale opportuniste ne pourra être écartée (Bieganska, 





3. LES ATTEINTES INFLAMMATOIRES DE LA CAVITE BUCCALE DU 
CHAT 
 
La muqueuse orale ayant un répertoire assez étroit de réponses possibles, 
différentes maladies peuvent être responsables d’une présentation clinique similaire 
(Lommer 2013a). 
 
Le terme stomatite décrit une inflammation des muqueuses orales et est souvent 
utilisée à tord pour décrire toutes les formes sévères d’inflammation de la cavité orale. 
Il est toutefois nécessaire d’utiliser des termes les plus précis possibles pour différencier 
les différentes atteintes possibles mais également pour permettre une description la plus 
précise possible des lésions (Pedersen 1992).  
La localisation des lésions est importante du fait de la nature spécifique de 
certaines atteintes. La glossite fait référence à une inflammation de la langue, la chéilite 
à une inflammation des lèvres, la buccostomatite à une inflammation de la muqueuse 
orale, la pharyngite à une inflammation du pharynx, la palatite à une inflammation du 
palais (dur ou mou), la gingivite à une inflammation de la gencive, la tonsillite à une 
inflammation des tonsilles palatines (amygdales) et la parodontite, une inflammation 
des structures de soutien de la dent (ligament parodontal, gencive, os alvéolaire) 
(Pedersen 1992).  
 
Les lésions peuvent être qualifiées d’aiguës ou chroniques. Elle peuvent être 
décrites comme bulleuses, vésiculeuses, ulcératives, prolifératives, suppuratives, 
fibrineuses ou hémorragiques ou une combinaison des termes précédents. Elles 
peuvent être focales, multifocales ou diffuses, mineures, modérées ou sévères. La 
qualification de la gravité est laissée au jugement du clinicien mais des critères de 
sévérité existent pour permettre une description la plus objective possible (Lommer 
2013a; Pedersen 1992).  
Les lésions vésiculeuses ou bullaires persistent rarement dans le temps du fait 
des traumatismes liés à la mastication et la toilette. De ce fait, les atteintes auto-
 97 
immunes, souvent responsables de lésions vésiculo-bulleuses peuvent donner des 
lésions ulcératives lors de la présentation de l’animal au clinicien (Lommer 2013a). 
 
3.1. Maladie parodontale  
 
3.1.A. Généralités et étiopathogénie 
 
La parodontite peut être définie comme l’altération inflammatoire irréversible 
des structures de soutien de la dent (gencive, ligament parodontal, os alvéolaire et 
cément) (Hennet, Boutoille 2013).  
La maladie parodontale est une maladie infectieuse caractérisée par un 
ensemble d’affections liées à la réponse inflammatoire du parodonte face à des 
bactéries de la plaque dentaire, qui se développent au détriment des tissus de soutien 
de la dent. En l’absence de traitement, elle peut avoir des répercussions locales ou 
systémiques parfois graves (Hennet, Boutoille 2013; Perry, Tutt 2015).  
 
Il est estimé que plus de 75% des chiens et chats de plus de 5 ans présentent 
une maladie parodontale modérée à importante (Lund et al. 1999; Lund 2012). C’est la 
principale affection de la cavité buccale du chien et du chat.  
 
La maladie parodontale concerne principalement les dents maxillaires, en 
particulier leur face vestibulaire et particulièrement les carnassières. Toutefois les dents 
mandibulaires peuvent également être sévèrement atteintes (Girard 2009). 
 
Parmi les causes favorisantes, on retrouve les anomalies d’occlusion et de 
position dentaires et la persistance de dents déciduales. Les lésions dentaires, telles que 
les fractures dentaires, une usure anormale ou une anomalie de l’émail et enfin les 
lésions de résorptions dentaires peuvent également favoriser et entretenir un 
environnement inflammatoire. Enfin, les maladies systémiques pouvant altérer les 
défenses de l’organisme peuvent majorer le développement de la plaque dentaire  
(Hennet, Boutoille 2013). 
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3.1.A.a. La plaque dentaire 
 
La plaque dentaire est un dépôt mou, opaque, blanchâtre à grisâtre. Elle se 
dépose d’abord en région supra-gingivale mais atteint rapidement la marge gingivale et 
devient ensuite sous-gingivale (dans le sulcus gingival) (Perry, Tutt 2015).  
 
Le dépôt de la plaque dentaire se fait selon 3 étapes (Perry, Tutt 2015):  
 
- Etape 1 : Dépôt de la pellicule dentaire.  
Dès les premières heures qui suivent l’éruption dentaire ou le détartrage, une 
pellicule dentaire se forme à la surface de la dent. Ce dépôt de glycoprotéines 
dérive de composants salivaires, du fluide sulculaire et de débris cellulaires 
provenant des bactéries et de l’hôte. Cette pellicule peut être vue comme une 
barrière protectrice permettant la lubrification (Bernimoulin 2003).  
 
- Etape 2 : Colonisation bactérienne de la pellicule dentaire.  
La pellicule dentaire joue un rôle de substrat et permet ainsi l’attachement 
bactérien. Des bactéries sont retrouvées au sein de cette pellicule après 
seulement quelques heures. Les premiers colonisateurs sont principalement des 
germes aérobies gram-positifs possédant des structures d’adhésion particulières 
telles que des fimbriae (Bernimoulin 2003). 
 
- Etape 3 : Maturation de la plaque. 
Il y a une multiplication des espèces attachées et colonisation par d’autres 
espèces. Une plaque dentaire mature peut contenir de nombreuses espèces de 
bactéries. Quand le biofilm s’épaissit, l’oxygène disponible diminue, ce qui 





3.1.A.b. Le tartre 
 
Le tartre est un dépôt dentaire dur formé par minéralisation de la plaque. Il est 
composé d’une fraction inorganique et d’une fraction organique, et il est toujours 
recouvert par de la plaque dentaire. Les minéraux composant le tartre proviennent à la 
fois de la salive et du fluide sulculaire (Jepsen et al. 2011). 
La papille parotidienne étant située à hauteur de la carnassière maxillaire, la 
surface des PM4 est une zone d’élection préférentielle du dépôt des sels minéraux 
salivaires et donc de la formation de tartre (Lignereux, Marty, Regodon 1991) 
  
Le tartre n’est pas la cause primaire de la maladie parodontale mais plutôt un 
facteur prédisposant. Il offre une surface rugueuse permettant l’attache des bactéries et 
favorisant l’accumulation de plaque pathogénique. Le jugement de la gravité de la 
maladie parodontale ne doit donc pas se faire sur l’entartrement des dents. Une grande 
quantité de tartre peut toutefois être associée à une légère inflammation gingivale et 
inversement (Perry, Tutt 2015). 
 
Comme la plaque, le tartre peut être supra gingival ou sous gingival et il est 
important de retirer tous les dépôts de tartre lors du détartrage car ils représente une 
zone d’accumulation préférentielle de la plaque (Perry, Tutt 2015) 
  
3.1.A.c. Gingivite et parodontite 
 
La maladie parodontale peut être sous-divisée en 2 types chez le chat, la 
gingivite et la parodontite (De Simoi 2012; Perry, Tutt 2015) : 
 
- La gingivite est une inflammation réversible des gencives. Lors du retrait de la 
plaque dentaire, l’inflammation rétrocède.  
- La parodontite est un processus inflammatoire irréversible du tissu non gingival 
(ligament parodontal, cément et os alvéolaire) et est caractérisée par la perte 
d’attachement de la dent. Elle est responsable de la destruction l’os et des tissus 
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de soutien et elle peut entrainer une mobilité dentaire voire la perte d’une ou 
plusieurs dents dans les cas les plus sévères.  
 
L’accumulation supra gingivale de la plaque dentaire est à l’origine de la 
gingivite. La progression sous gingivale et l’évolution anaérobie de la population 
bactérienne est responsable d’une atteinte des structures du parodonte (De Simoi 
2012).  
Toutefois, la gingivite, même lorsqu’elle n’est pas traitée n’entraine pas toujours 
de parodontite. Le développement de la maladie parodontale est déterminé par un 
déséquilibre entre la population bactérienne et le système immunitaire de l’hôte. Les 
capacités immunitaires, le stress, l’âge, le statut alimentaire et métabolique, la race et 
l’existence d’une maladie endocrinienne concomitante sont des facteurs qui peuvent 
accélérer ou limiter la progression de cette maladie parodontale (De Simoi 2012). 
 
La parodontite peut être inactive (ou quiescente) et il n’y alors pas de signes 
d’inflammation gingivale (et la perte d’attachement de la dent peut avoir eu lieu 
précédemment) ou active (destruction des tissus en cours). Ce n’est pas une maladie à 
progression linéaire, elle se caractérise par une évolution cyclique, des périodes de 
quiescence sont entrecoupées de périodes de destruction agressive (De Simoi 2012; 
Perry, Tutt 2015). 
 
En début d’évolution, les parodonto-pathogènes peuvent synthétiser des 
substances qui sont dommageables pour les cellules de l’hôte, notamment les cellules 
de la jonction épithéliale qui forment la barrière à la zone d’attachement de la gencive 
à la dent. Ces substances sont responsables d’une vasodilatation et d’une augmentation 
du flot sanguin dans la zone associée à une diapédèse des leucocytes (notamment des 
polynucléaires neutrophiles) ainsi qu’une augmentation du flux du fluide sulculaire 
(Bernimoulin 2003; Newman et al. 2011). Les toxines sécrétées par ces germes 
entretiennent l’inflammation responsable de la progression de la parodontite. Les 
cellules inflammatoires et certaines cellules appartenant au parodonte libèrent des 
cytokines initiatrices de mécanismes de destruction tissulaire tels que la dégradation du 
collagène ou l’activation des ostéoclastes (Hennet 1997). 
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La réponse immunitaire joue donc un rôle clé dans l’évolution de la parodontite 
et c’est elle qui détermine si l’affection se résout, s’équilibre ou évolue vers 
l’inflammation chronique (Dentino et al. 2013). Donc, bien qu’il existe des parodonto-
pathogènes initiant la maladie, c’est la réponse de l’hôte face à ces bactéries qui 






La maladie parodontale débute généralement avec peu voire pas de signes 
cliniques, et le seul symptôme motivant la consultation est alors l’halitose (De Simoi 
2012). Cette halitose est liée aux composés volatils sulfurés que produisent certaines 
bactéries de la plaque (principalement les germes Gram négatifs anaérobies) (Porter, 
Scully 2006).  
 
Les présentations cliniques de la maladie parodontale peuvent être différentes 
d’un individu à l’autre mais aussi d’une dent (ou d’un groupe de dents) à l’autre. Elles 
vont dépendre du stade d’évolution de la maladie mais également de la manière dont 




La gingivite peut apparaître dès 2-3 semaines après le début de dépôt de la 
plaque dentaire (Loe, Theilade, Jensen 1965).  
 
Cliniquement elle s’exprime par de l’érythème, la perte de l’aspect tranchant de 
la marge gingivale et des saignements lors du sondage de l’espace sous gingival. Ces 
saignements peuvent être présents avant toute modification de la couleur des gencives, 
et sont, de ce fait, un critère diagnostique précoce et intéressant de la gingivite (Meitner 
et al. 1979).  
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II.3.1.B.a.ii La parodontite 
 
Cliniquement, la parodontite peut s’exprimer par la formation de poches 
parodontales, des récessions gingivales et des pertes osseuses responsables d’une 
exposition des racines dentaires (lésions de furcation ou cément visible) et de la 
mobilité dentaire (Hennet, Boutoille 2013; Perry, Tutt 2015).  
La maladie parodontale est une infection focale. C’est une maladie chronique, 
localisée, qui peut être la source d’agents pathogènes, de toxines, de produits de 
dégradation tissulaire et bactérienne pouvant atteindre des organes et tissus éloignés 
(Lommer 2013a).  
 
Chez le chat, certaines formes particulièrement agressives sont décrites, il y a 
alors une destruction rapide du parodonte (Girard 2009). C’est notamment le cas des 
formes ulcéro-nécrotiques retrouvées chez les animaux immunodéprimés pouvant être 
associées à une stomatite ulcéreuse et parfois à une ostéomyélite (Hennet, Boutoille 
2013; Lommer 2013a). La Figure 7 illustre un exemple de parodontite agressive chez le 
chat.  
 
La parodontite peut être caractérisée en fonction de l’importance de la perte 
d’attache, selon des stades présentés dans le Tableau 3. Un stade s’applique à une 
seule dent, un patient peut avoir des dents à des stades différents.  
 
La perte d’attache se détermine par sondage ou par mesure radiographique de la 
distance entre la marge alvéolaire à la jonction cémento-amélaire, en fonction de la 









Stade Maladie parodontale Perte d’attache 
0 Normal 0%, pas d’inflammation 
1 Gingivite 0%, inflammation seule 
2 Parodontite débutante <25% et/ou furcation de stade 1 
3 Parodontite modérée <50% et/ou furcation de stade 2 
4 Parodontite marquée > 50% et/ou furcation de stade 3 
 
Tableau 3 : Stades de la parodontite en fonction de la perte d’attache dentaire et des 
lésions de furcation visibles (D’après Hennet, Boutoille 2013; Wolf et al. 2005). Les 
stades de lésions de furcation sont présentés dans le Tableau 5, en partie III.3.1.C.b 
 
L’inflammation et l’infection du parodonte sont à l’origine de saignements et de 
douleurs. Les conséquences locales les plus graves sont associées aux destructions 
osseuses qui peuvent à l’origine de fracture pathologique de la mandibule (souvent au 
niveau de la canine ou de la racine mésiale de la carnassière mandibulaire). L’ostéolyse 
au niveau de la face palatine des canines maxillaires peut être responsable de fistules 




Figure 7 : Exemple de lésions retrouvées lors d’une parodontite agressive chez le chat 







Bien qu’elles soient difficilement démontrables, il semble exister des relations de 
causes à effets entre parodontite et atteintes systémiques.  
 
Les conséquences à distance les plus aisées à considérer correspondent à la 
diffusion du processus infectieux. Les bactéries présentes dans les poches parodontales 
peuvent rejoindre la circulation sanguine et entrainer une bactériémie. Chez les 
individus sains, il existe des phénomènes de bactériémie physiologique, notamment 
lors de la prise de repas mais ces bactéries sont normalement interceptées par le 
système réticulo-endothélial. La parodontite, du fait de l’altération de la jonction 
épithéliale, peut être à l’origine d’une bactériémie prolongée, qui pourrait être associée 
avec des atteintes d’organes ou tissus distants. Ce risque de dissémination par voie 
hématogène augmente avec la gravité de la parodontite (De Simoi 2012; Hennet, 
Boutoille 2013; Lommer 2013a).  
Divers organes peuvent être la cible de cette diffusion hématogène, notamment 
le cœur, les reins et le foie (De Simoi 2012; Hennet, Boutoille 2013). 
Une étude conduite chez le chien a montré que le risque de développer une 
endocardite est 6 fois plus important chez les animaux souffrant de parodontite sévère 
(Glickman et al. 2009).  
 
D’autre part, la parodontite peut entrainer la déglutition de matières septiques 
pouvant être responsables d’atteintes digestives. L’aspiration de ces matières, lors de 
communication oro-nasale, peut être responsable de rhinite chronique. Enfin, 
l’inflammation peut s’étendre aux voies respiratoires hautes (pharyngite ou laryngite) et 
le passage de germes dans l’arbre respiratoire peut être à l’origine d’une 
bronchopneumonie.  
 
Les effets systémiques pourraient également être liés au caractère inflammatoire 
de la maladie. Le relargage chronique de médiateurs inflammatoires, d’endotoxines 
bactériennes et de produits issus de la dégradation tissulaire et bactérienne pourraient 
avoir des effets à distance, soit par effets directs soit parce qu’ils sont responsables 
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d’une réaction immunitaire délétère pour certains organes distants de la cavité buccale 




Le diagnostic de certitude doit être réalisé sous sédation ou anesthésie générale 
et repose sur l’inspection visuelle méticuleuse de la cavité buccale et le sondage des 
poches parodontales (De Simoi 2012). Le dépôt de plaque dentaire peut être mis en 
évidence en raclant la surface de la dent avec une sonde (Perry, Tutt 2015). 
Le critère lésionnel qui caractérise la parodontite est la perte d’attache, c’est à 
dire la distance entre le fond de la poche et la jonction amélo-cémentaire (zone 
d’attache physiologique de la gencive) (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Le sondage permet de mettre en évidence des hyperplasies gingivales (rares chez 
le chat) ou des récessions gingivales (plus fréquentes) ainsi que des poches 
parodontales. Des poches parodontales d’une profondeur supérieure à 1mm ou des 
saignements lors du sondage doivent alerter le clinicien. Toutefois, l’absence de poche 
parodontale ne permet pas d’exclure une parodontite, car elle peut être liée à une 
récession gingivale (la jonction amélo-cémentaire devient alors visible). A l’inverse, les 
poches parodontales doivent être différenciées des pseudo-poches où la marge 
gingivale augmente (notamment lors d’hyperplasie ou d’œdème gingival) sans 
altération de la jonction gingivale (De Simoi 2012; Hennet, Boutoille 2013; Perry, Tutt 
2015). 
 Le sondage permet également d’évaluer la mobilité dentaire et la présence de 
lésion de furcation sur les dents possédant plusieurs racines. Le sondage des poches 
parodontales doit se faire en plusieurs points autour de la circonférence d’une dent (des 
dents apparemment saines peuvent avoir des poches très profondes seulement sur une 
face) (De Simoi 2012; Hennet, Boutoille 2013; Perry, Tutt 2015). 
 
La radiographie intra-orale est très intéressante également et permet d’évaluer la 




Lors de gingivite seule, seule une inflammation gingivale est notée sans perte 
d’attache (Figure 8b). L’œdème gingival peut mimer une poche parodontale. Un index 
gingival peut être utilisé pour grader la gingivite. Il est présenté dans le Tableau 4. 
Radiographiquement, aucune anomalie n’est notable (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Index gingival 
0 Gencive normale 
1 Inflammation gingivale sans saignements 
2 Gingivite et saignements retardés après sondage 
3 Gingivite et saignements rapides après sondage 
4 Gingivite et saignements spontanés 
 
Tableau 4 : Index gingival (D’après Hennet, Boutoille 2013) 
 
3.1.C.b. Parodontite avec lyse osseuse alvéolaire 
 
L’alvéolyse peut être horizontale, avec ou sans récession gingivale, ou verticale.  
 
 Lors d’alvéolyse horizontale avec récession gingivale (Figure 8c), la surface 
radiculaire est directement visible et donc la perte d’attache est directement visible. On 
peut parfois sonder une poche parodontale qui s’ajoute alors à la perte d’attache 
cliniquement visible. Cette alvéolyse peut être appréciée lors de radiographies : la 
hauteur de l’os apparaît comme réduite et le rebord de l’os est presque perpendiculaire 
à la surface dentaire. Les septums inter-dentaires et les tables vestibulaires et linguales 
sont atteints, mais pas nécessairement à un degré identique autour d’une même dent 
(Hennet, Boutoille 2013). 
 Lors d’alvéolyse horizontale sans récession gingivale (Figure 8d), la surface 
radiculaire n’est pas directement visible mais une poche parodontale est repérable au 
sondage (Hennet, Boutoille 2013). 
 Lors d’alvéolyse verticale sans récession gingivale (Figure 8e), la poche est dite 
infra-osseuse. La surface radiculaire n’est pas directement visible, une poche 
 107 
parodontale est repérable au sondage et le fond de la poche est en position apicale par 
rapport à la marge osseuse alvéolaire. Radiographiquement, on observe un destruction 
osseuse verticale ou oblique laissant une cavité dans l’os le long de la racine (Hennet, 
Boutoille 2013).  
 
 
Figure 8a Figure 8b  Figure 8c  
Figure 8d  Figure 8e  
 
1 : Plaque dentaire 
2 : Gencive 
3 : Os alvéolaire 
4 : Zone d’attache de la   
gencive 
5 : Ligament parodontal 
 
Figure 8a, 8b, 8c, 8d, 8e : Schéma illustrant les différentes atteintes lors de parodontites 
(Crédit figure : Hennet, Boutoille 2013). 
a : Parodonte cliniquement normal b : Gingivite seule 
c: Parodontite avec alvéolyse horizontale et récession gingivale 
d : Parodontite avec alvéolyse horizontale, sans récession gingivale 









La furcation correspond à la zone inter-radiculaire des dents pluri-radiculées. 
Cet espace est normalement occupé par de l’os alvéolaire et donc non 
physiologiquement sondable. Le sondage d’une furcation est donc anormal et signe 
une destruction osseuse. Les stades de lésions de furcation sont présentés dans le 
Tableau 5 (Hennet, Boutoille 2013). 
 
Stade de la lésion 
de furcation 
Importance du sondage 
Stade 1 La sonde pénètre sur une longueur <1/3 de la largeur de la dent 
Stade 2 La sonde pénètre sur une longueur > 1/3 de la largeur de la dent 
sans la traverser complètement 
Stade 3 La sonde pénètre et traverse toute la largeur de la dent 
 
Tableau 5 : Stade de lésion de furcation (D’après Hennet, Boutoille 2013) 
 
La mobilité dentaire dépend de la gravité de la destruction du ligament 
parodontal et de l’os alvéolaire. Elle est évaluée en mobilisant la dent avec l’angle de la 
sonde parodontale ou en la saisissant avec les doigts ou un davier. Les degrés de 
mobilité sont présentés dans le Tableau 6 (Hennet, Boutoille 2013).  
 
Degré de mobilité Importance de la mobilité 
Classe 0 Mobilité physiologique (<0,2 mm) 
Classe 1 Mobilité latérale entre  0,2 à 0,5 mm  
Classe 2 Mobilité latérale entre 0,5 et 1 mm 
Classe 3 Mobilité latérale > 1mm ou Mobilité verticale 
 
Tableau 6 : Degré de mobilité dentaire  (Nomenclature officielle du Collège Vétérinaire 
Dentaire Américain, AVDC) 
 
Des radiographies intra-orales doivent être réalisées en complément dans la 
mesure du possible. Les signes radiographiques retrouvés lors de parodontite sont un 
élargissement de l’espace parodontal, une discontinuité de la lamina dura et/ou une 
ostéolyse verticale ou horizontale.  
Ces radiographies permettent également de visualiser des lésions de résorption 
radiculaire (liées à l’inflammation chronique autour des racines), des atteintes 
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endodontiques associées à l’extension apicale de la maladie parodontale (abcès 
endodontiques notamment) ainsi que des fractures mandibulaires lors de perte osseuse 
importante (Hennet, Boutoille 2013). 
 
3.1.D. Prévention et traitement 
 
3.1.D.a. Prévention et hygiène buccale 
 
L’alimentation et la mastication qu’elle engendre jouent un rôle sur 
l’accumulation de plaque dentaire et de ce fait sur le développement de la maladie 
parodontale. Une alimentation sèche et l’accès à différents articles à mâcher semble 
jouer un rôle favorable (Gawor et al. 2006).  
Toutes les croquettes ou articles à mâcher n’ont pas la même action sur 
l’hygiène dentaire, certains spécialement formulés et testés pour cette action sont plus 
efficaces que d’autres. Ces aliments agissent principalement par leur action abrasive 
mais certains produits contiennent également du polyphosphate de sodium qui est un 
chélateur du calcium salivaire, ralentissant ainsi la minéralisation de la plaque, et de ce 
fait la formation de tartre. Toutefois, ces aliments limitent principalement le dépôt de la 
plaque dentaire sur la couronne or le facteur crucial dans la prévention de la 
parodontite est l’élimination de la plaque sous gingivale (De Simoi 2012; Hennet, 
Boutoille 2013; Lommer 2013a) 
 
Les maladies parodontales peuvent être prévenues par une élimination 
mécanique de la plaque dentaire via un brossage de dents. Des produits d’hygiène 
dentaire existent également (dentifrice buvable par exemple) et ont souvent un rôle 
antiseptique. Leur but n’est pas de stériliser la cavité orale, impossible en pratique, mais 
de limiter la formation du biofilm et d’éviter le passage d’une population mixte 
commensale aérobie à une population à prédominance anaérobie (De Simoi 2012; 
Hennet, Boutoille 2013; Lommer 2013a).  
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3.1.D.b. Traitement de la parodontite   
 
Lorsque la maladie parodontale est installée, les seuls moyens permettant de 
limiter durablement sa progression reposent sur l’élimination mécanique du biofilm et 
du tartre (détartrage ou extraction dentaire) (Logan 2006). 
 
II.3.1.D.b.i Traitements chirurgicaux 
 
Tout traitement dentaire chirurgical doit être réalisé sur un animal anesthésié et, 
si possible, intubé, avec un ballonnet convenable gonflé pour éviter l’aspiration d’eau 
ou de matériel septique (morceaux de tartre, fragments de dent) (De Simoi 2012; 
Hennet, Boutoille 2013). Un rinçage de la cavité buccale avec une solution aqueuse de 
Chlorhexidine concentrée à 0,1% peut être réalisé et permet de diminuer de manière 
significative la charge bactérienne (Pattison, Pattison 2006). 
 
§ Détartrage et polissage 
 
Lors du détartrage, les gros amas de tartre sont d’abord cassés à l’aide d’un 
davier dentaire. Le détartreur ultrasonique est ensuite utilisé pour éliminer les dépôts de 
plaque et de tartre situés sur les couronnes dentaires, on parle de détartrage supra-
gingival. Lors de parodontite et présence de poches profondes, il est indispensable 
d’éliminer la plaque dentaire et le tartre présents en zone sous-gingivale également 
(Hennet, Boutoille 2013).  
 
Le frottement de l’insert sur les surfaces dentaires lors du détartrage peut 
provoquer des rayures microscopiques de la surface dentaire. Ces rayures favorisent 
l’attachement des bactéries et le développement d’un nouveau biofilm. Le polissage est 
donc très important et va permettre de lisser finement ces surfaces dentaires mais 
également d’éliminer d’éventuels amas de plaque dentaire non éliminés au cours du 
détartrage (Hennet, Boutoille 2013). 
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§ Extraction dentaire 
 
Le détartrage peut être associé à des extractions dentaires ou d’autres chirurgies 
parodontales si elles sont indiquées (De Simoi 2012). Les indications les plus 
communes d’extraction dentaire chez les chats sont la parodontite, la résorption 
odonclastique, les fractures dentaires, les abcès dentaires et la gingivo-stomatite 
chronique. Les extractions dentaires se réalisent selon des techniques bien précises. 
Elles sont définies comme simples ou chirurgicales si un temps muqueux (élévation 
d’un lambeau) et osseux (réalisation d’une alvéolotomie) sont nécessaires (Hennet, 
Boutoille 2013; Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012). 
 
Lors de parodontite modérée ou sévère, la décision de conserver ou extraire une 
dent repose sur les examens cliniques, instrumentaux et radiographiques. La perte 
d’attache, le degré de mobilité et l’existence de lésions de furcation doivent être 
évalués pour chaque dent et servent de critère pour décider si l’extraction est inévitable 
ou non. Les critères d’extraction lors de parodontite sont présentés dans le Tableau 7.  
Si la furcation racinaire devient visible, elle constitue un lieu de rétention de la 
plaque dentaire et un cycle vicieux s’installe, ces dents doivent également être 
extraites. La motivation du propriétaire à réaliser des soins d’hygiènes locaux réguliers 
par brossage dentaire doit également être prise en compte (Hennet, Boutoille 2013; 
Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012). 
 
Il n’y a pas de contre-indication absolue à la réalisation d’une extraction 
dentaire. Cependant, il convient généralement d’éviter d’extraire une dent se situant au 
sein d’une tumeur afin d’éviter de provoquer une flambée de la tumeur, le passage 
dans le sang et l’essaimage de cellules tumorales et des saignements potentiellement 
difficiles à contrôler. Chez les animaux présentant des troubles de la coagulation, le 
patricien doit être conscient qu’une extraction dentaire peut être à l’origine de 
saignements importants (Gengler 2013; Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, Lommer, 
Bezuidenhout 2012).  
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Les complications classiques de l’extraction dentaire sont la fracture dentaire au 
niveau racinaire et le développement d’une fistule oro-nasale suite à une extraction 
dentaire trop agressive (associée à une destruction osseuse importante lors de 
parodontite) et la fracture mandibulaire. Le clinicien doit être capable de juger ses 
compétences et de déterminer s’il peut techniquement réaliser correctement 
l’extraction sans provoquer de complications (Gengler 2013).  
 
Gravité des lésions 
parodontales 
Signes de gravité Choix du traitement 
Lésions parodontales 
importantes 
Furcation de stade 3 
Mobilité de classe 3 




Furcation de stade 2 
Mobilité de classe 2 
Perte d’attache comprise 
entre 30 et 50% 
Traitement conservateur si 
hygiène régulière suite aux 




Furcation de stade 1 
Mobilité de classe 1 




Tableau 7 : Critères d’extraction lors de maladie parodontale (D'après Hennet, 
Boutoille 2013) 
 
§ Autres prises en charge chirurgicales 
 
D’autres techniques chirurgicales peuvent être indiquées lors de parodontite. 
Des gingivectomie ou gingivoplastie peuvent être réalisées lors d’hyperplasie gingivale 
ou lors d’existence de poches parodontales supra-osseuses (alvéolyse horizontale sans 
récession gingivale). Des lambeaux muco-gingivaux peuvent être nécessaires lors 
d’extraction chirurgicale ou pour permettre un meilleur débridement sous gingival, une 
élimination complète des tissus infectés ou la réalisation de remodelage osseux. On 
réserve généralement ce type de chirurgie aux poches parodontales de plus de 5mm 
pour lesquelles une inflammation gingivale persiste, aux poches s’étendant au delà de 
la jonction muco-gingivale ou aux poches infra-osseuses (alvéolyse verticale) (Hennet, 




Du fait de la présence du biofilm, les antibiotiques et antiseptiques diffusent mal, 
ce qui explique les difficultés et les échecs de traitement rencontrés, bien que les 
bactéries soient a priori sensible à la molécule utilisée in vitro. L’importance de la 
dispersion mécanique du biofilm est donc primordiale pour une approche 
thérapeutique efficace (Gilbert, McBain 2001; Høiby et al. 2011). 
Aussi, même les parodontites sévères et étendues chez un animal à priori 
cliniquement sain ne doivent pas être traitées par une antibiothérapie à long terme. Les 
seules indications à l’utilisation d’antibiotiques sont le traitement d’une infection locale 
(ostéomyélite maxillaire ou mandibulaire, certains abcès dentaires, lésions ulcératives 
de grande taille) et la prévention de la bactériémie (en peropératoire chez des animaux 
immunodéprimés, par exemple) (De Simoi 2012; Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, 
Lommer, Bezuidenhout 2012). 
 
Les antibiotiques ne peuvent pas réguler durablement la population bactérienne 
buccale et du fait de la grande complexité des flores buccales, de l’importance des 
bactéries anaérobies et de l’inefficacité des traitements antibiotiques seuls, les 
prélèvements pour la réalisation d’une culture bactérienne et  d’un antibiogramme lors 
d’infections buccales ne semblent pas revêtir un intérêt thérapeutique primordial (De 
Simoi 2012; Hennet, Boutoille 2013).  
 
3.2. Résorptions dentaires 
 
3.2.A. Généralité et étiopathogénie 
 
Les lésions de résorption odontoclastique sont des affections relativement 
fréquentes, elle concernent environ un tiers de la population féline, même en l’absence 
de signes cliniques buccaux (Ingham et al. 2001; Reiter, Mendoza 2002) et peuvent 
être retrouvées chez 60% des chats présentés en consultation de dentisterie .  
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Ces lésions sont également appelées « lésions du collet », « lésions 
odontoclastiques », « lésions de résorption odontoclastique féline» (abrégé en FORL en 
anglais) ou lésions de résorption dentaire. (Hennet, Boutoille 2013) 
 
Parmi les facteurs qui semblent prédisposer l’apparition de FORL on retrouve 
l’âge, les animaux âgés étant significativement plus touchés, et l’existence d’autres 
atteintes buccales concomitantes, comme la gingivite (Mestrinho et al. 2013). Il a été 
également suggéré que l’existence d’une FCGS prédisposerait à l’apparition de FORL. 
L’étude de Lommer et son équipe conduite en 2003 n’a toutefois pas montré de 
différence significative entre la prévalence des FORL chez des chats souffrant de simple 
parodontite et ceux souffrant de FCGS (Lommer, Verstraete 2003)  
 
La résorption dentaire correspond à la destruction plus ou moins étendue de la 
substance dentaire, provoquée par l’action de cellules clastiques de la dent, les 
odontoclastes (Hennet, Boutoille 2013). L’étiologie de cette affection est mal connue et 
il semblerait qu’une absence de régulation des odontoclastes en soit à l’origine 
(Niemiec 2012).  
Ces lésions peuvent être classées en internes et externes. Le point de départ des 
lésions internes se situe au niveau de la cavité pulpaire et est lié à l’inflammation de la 
pulpe dentaire (pulpite). Les lésions externes, beaucoup plus fréquentes que les 
précédentes, peuvent concerner le collet ou la racine, et être limitées à la surface ou 
envahissantes (Tronstad 1988). 
 Les lésions externes débutent généralement au niveau du cément radiculaire et 
s’étendent à la dentine et /ou à la couronne dentaire. Un processus de réparation par 
apposition de tissu ostéo-cémentaire est initié mais ne peut éviter la destruction 
progressive de la dent. L’atteinte de la pulpe dentaire est tardive, lorsque la résorption 
atteint celle-ci. Les lésions au niveau de la couronne sont comblées par un tissu de 
granulation d’origine gingivale donnant un aspect clinique caractéristique (Figure 10b). 
La destruction progressive de la dent, en particulier en région du collet, prédispose à la 
fracture de la couronne et à la persistance de fragments radiculaires enfouis dans les 
mâchoires, difficiles à détecter sans évaluation radiographique. Lorsqu’une dent semble 
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absente chez le chat, dans 75% des cas le cliché radiographique révèle qu’il persiste 
des fragments de racine (Lommer, Verstraete 2001; Hennet, Boutoille 2013).  
 
3.2.B. Classification des lésions de résorption odontoclastique féline 
 
Les résorptions dentaires félines peuvent être classées en stades cliniques 
reflétant l’extension de la lésion au sein de la dent (Hennet, Boutoille 2013). Les stades 
de classifications des lésions résorptives sont présentés dans le Tableau 8.   
La classification en type se fait sur l’apparence radiographique (Figure 9). Le type 
1 correspond à une lésion sans comblement osseux des tissus dentaires perdus. Lors de 
lésions de type 2 il y a un remplacement des structures perdues par de l’os, ce qui 
s’exprime radiographiquement par une diminution voire une absence de l’espace 
parodontal ainsi qu’une radio-opacité proche de celle de l’os adjacent. Une lésion de 
type 1 ne peut pas évoluer vers une lésion type 2. Par contre une même dent peut 
présenter les deux types de lésions dans deux zones différentes, on parle alors de type 3 
(Hennet, Boutoille 2013; Niemiec 2012).   
 
Les lésions de type 1 sont fréquemment associées à des inflammations de la 
cavité orale telles que des stomatites ou des parodontites. Cette inflammation pourrait 














1  Légère perte des tissus dentaires durs (cément +/- émail) 
2  Perte modérée de tissus dentaires durs (Cément +/- émail et perte 
de dentine ne s’étendant pas jusqu’à la cavité pulpaire) 
3  Perte importante des tissus dentaires durs (Cément +/- émail avec 
perte de dentine s’étendant jusqu’à la cavité pulpaire), l’intégrité 
de la dent est principalement conservée 
4  Perte considérable des tissus dentaires durs, l’intégrité de la dent 
est principalement perdue 
4a La couronne et la racine sont touchées de la même façon 
4b La couronne est plus touchée que la racine 
4c  La racine est plus touchée que la couronne 
5  Seules des zones radio-opaques irrégulières trahissent la 
présence de tissus dentaires durs résiduels. La gencive les 
recouvre complètement 
 
Tableau 8 : Les stades de classifications de lésions résorptives odontoclastiques 






Figure 9 : Différences radiographiques permettant de définir le type d’une lésion de 







Les lésions précoces sont cliniquement peu visibles car elles touchent souvent la 
racine, non visible sous la gencive. Les lésions visibles apparaissent comme une perte 
de substance dentaire à bord irrégulier (Figure 10a), le plus souvent comblée par un 
tissu de granulation d’origine gingivale (Figure 10b), saignant assez facilement au 
toucher. La palpation de ces lésions à l’aide d’une sonde déclenche un réflexe 
caractéristique de tremblement de la mandibule, signe d’hypersensibilité dentinaire et 
l’animal peut exprimer de la douleur. Les lésions peuvent être visibles en région du 
collet ou au niveau de la furcation des dents pluri-radiculées (Niemiec 2012; Hennet, 
Boutoille 2013). 
 
Les résorptions sont principalement rencontrées sur les faces vestibulaires des 
dents. Les dents le plus souvent atteintes sont les PM3 et M1 et, dans une moindre 
mesure, PM2, PM3, PM4. Les dents PM3 et M1 semblent être plus souvent touchées par 
des FORL de type 1 (DeLaurier et al. 2005; Mestrinho et al. 2013).  
 
Des lésions de type 1 sont fréquemment associées à une parodontite et une 
alvéolyse accompagne souvent ces lésions. De plus, lorsque les lésions atteignent un 
stade avancé, la couronne dentaire se casse fréquemment et il ne subsiste que des 
fragments de racines infectés, de taille plus ou moins importante, pouvant conduire à 
une ostéomyélite périphérique (Girard et al. 2008; Hennet, Boutoille 2013). 
 
En ce qui concerne les canines, les FORL peuvent prendre un aspect clinique 
particulier. Au niveau du maxillaire, on peut observer une tuméfaction de la crête 
alvéolaire autour de la racine, donnant un aspect boursouflé de consistance dure. Cette 
atteinte peut s’accompagner de poches parodontales profondes et d’extrusion de la 
dent, voire de mobilité (Figure 11). Il est également possible d’observer une couronne 
dentaire d’apparence normale avec une racine en voie de résorption avancée, 
principalement secondairement à des résorptions de type 2, plus fréquentes sur les 
canines (Hennet, Boutoille 2013; Mestrinho et al. 2013). 
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Figure 10a et 10b: Exemple de lésions de résorption odontoclastique et comblement 
typique par un tissu d’origine gingivale (Crédit Photo : 10a - Dr R. Mâle, 




Figure 11: Lésion de résorption odontoclastique sur une canine maxillaire associée à un 
gonflement gingival et une extrusion de la dent (Crédit Photo : Dr R. Mâle, 
www.vetortho.net) 
  
a 10a 10b 
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3.2.D. Diagnostic 
3.2.D.a. Diagnostic par examen visuel et sondage de la cavité buccale 
 
Le diagnostic peut être visuel, l’examen approfondi se réalise alors sous 
anesthésie générale avec une sonde dentaire. Le clinicien doit parcourir la surface 
dentaire en région cervicale à la recherche d’irrégularités de surface (Girard et al. 
2008).  
3.2.D.b. Diagnostic radiographique 
 
Compte tenu de l’importance des atteintes radiculaires, parfois non visibles 
cliniquement, un bilan radiographique complet est nécessaire. Une étude a montré que 
plus de 50% de ces lésions ne peuvent être détectées qu’après examen radiographique 




Le traitement de choix des résorptions dentaires est l’extraction dentaire. 
Cependant ces lésions peuvent avoir fragilisé la dent et favoriser les risques de fractures 
radiculaires lors de l’extraction et la plus grande délicatesse doit être apportée à la 
technique opératoire. Une extraction dite chirurgicale, avec un temps muqueux et 
osseux, est préférable car elle permet d’exposer les racines ou fragments de racine. En 
cas de doute, des contrôles radiographiques peropératoires peuvent être effectuées 
pour vérifier s’il reste des fragments radiculaires (Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, 
Lommer, Bezuidenhout 2012). 
 
Seules les lésions peu avancées (stade 1 ou 2) peuvent faire l’objet d’un 
traitement conservateur si elles ne sont pas accompagnées de parodontite et ne sont 
pas responsables de communication entre la racine et le milieu buccal. L’évolution de 
ces dents doit être surveillée attentivement puisque la cinétique du développement des 
lésions est mal connue.  
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Les lésions de type 2, purement limitées à la racine, peu avancées et qui ne sont 
pas associées à une inflammation parodontale ou muqueuse peuvent également être 
laissées non traitées. Lorsque ce type de lésion est plus avancé, il est alors possible de 
pratiquer une amputation coronaire basse avec enfouissement radiculaire plutôt qu’une 
extraction classique (DuPont 2002; Hennet, Boutoille 2013; Verstraete, Lommer, 
Bezuidenhout 2012). 
 
3.3. Gingivo-stomatite chronique 
3.3.A. Généralité et étiopathogénie 
 
La gingivo-stomatite chronique féline (FCGS) est une entité clinique majeure en 
pathologie bucco-dentaire féline, du fait de la gravité des signes cliniques dont elle 
peut être responsable mais également par sa difficulté de traitement dans certains cas.  
Elle se caractérise par des lésions inflammatoires marquées et chroniques, 
principalement ulcératives ou ulcéro-prolifératives, des muqueuses gingivales et non 
gingivales de la cavité orale. Ce syndrome est responsable d’une gingivite, d’une 
palato-glossite et d’une buccostomatite (en particulier caudale), pouvant parfois être 
associées à une parodontite et à des lésions de résorption odontoclastique (Hennet 
1997; Hennet, Boutoille 2013; Jumelet, Léger 2011; Lommer 2013a). 
 
Bien que très étudiée, l’étiopathogénie de FCGS reste largement indéterminée. 
Plusieurs études montrent une prévalence significativement plus importante de 
l’infection par le FCV chez les chats souffrant de FCGS (Dawson et al. 1991; Knowles 
et al. 1989, 1991; Lommer, Verstraete 2003; Poulet et al. 2000; Quimby et al. 2008; 
Thompson et al. 1984),. Toutefois, bien que l’infection expérimentale par le FCV soit 
responsable d’ulcérations orales aiguës et transitoires (Dawson et al. 1991; Knowles et 
al. 1991; Reubel, Hoffmann, Pedersen 1992; Reubel et al. 1994), elle n’a jamais 
conduit à l’apparition de lésions de stomatite chronique.  
D’autres étiologies ont été étudiées, comme l’infection par le FIV, le FeLV, le 
FHV-1, Bartonella Henselae et Pasteurella multocida (Belgard et al. 2010; Dolieslager et 
al. 2011; Dowers et al. 2010; Knowles et al. 1989; Mesnard 2002; Lee, Bosward, 
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Norris 2010; Quimby et al. 2008; Tenorio et al. 1991) mais aucune relation 
significative entre ces infections et la FCGS n’a pu être mise en évidence. Une étude 
rapporte des co-excrétions FCV/FHV-1 significativement plus prévalentes chez les 
animaux souffrant de FCGS (Lommer, Verstraete 2003).  
Certains auteurs suggèrent que cette inflammation est multifactorielle et liée à 
une réaction immunitaire anormale (insuffisante ou à l’inverse en excès) face à des 
stimulations antigéniques chroniques variables (parodontite, FORL et pathogènes 
buccaux) (Hennet 1997; Hennet et al. 2011; Harley et al. 1999; Harley, Gruffydd-




Cliniquement, la gingivite s’exprime par une hyperhémie, un œdème et parfois 
des saignements gingivaux. La stomatite décrit une inflammation de la muqueuse orale 
qui s’étend au delà de la jonction muco-gingivale. On peut retrouver des lésions 
localisées ou diffuses, érythémateuses, ulcératives, prolifératives voire nécrotiques de la 
cavité buccale. 
Bien que la FCGS soit une entité clinique mal définie, l’existence d’une 
inflammation chronique de la muqueuse au niveau des arcs palatoglosses (stomatite 
caudale) ou en région des prémolaires et molaires sont les critères les plus utilisés pour 
la définir et la distinguer d’une parodontite simple. En effet, la FCGS pouvant être liée à 
des nombreuses inflammations buccales, notamment la gingivite et la parodontite, ce 
terme doit être utilisé avec précaution. Il faut toujours préciser si une stomatite caudale 
est présente ou non (Hennet et al. 2011; Lommer 2013a; Niemiec 2008).  
 
Les Figures 12a et 12b montrent deux exemples de stomatites caudales ulcéro-
prolifératives que l’on peut retrouver lors de FCGS. La Figure 13 donne un exemple de 
stomatite alvéolaire.  
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Comme pour les autres atteintes buccales, les signes d’appels sont variables. On 
retrouve notamment de l’halitose, du ptyalisme, de la dysphagie, de la dysorexie voire 





Figure 12a et 23b: Lésions ulcéro-prolifératives de stomatite caudale lors de FCGS 











Le diagnostic est principalement clinique et la présence d’une stomatite caudale, 
d’une inflammation de l’oropharynx ou de lésions de la muqueuse en région des 
prémolaires et des molaires permet de suspecter une FCGS. En effet, les patients 
souffrant de parodontite ou résorptions dentaires seules n’ont pas d’inflammation de la 
région caudale (Hennet, Boutoille 2013; Lommer 2013a) 
Une parodontite sévère ainsi que des résorptions dentaires pouvant être 
associées à cette FCGS, des radiographies dentaires de toute la bouche sont 
recommandées pour permettre d’évaluer les différentes atteintes (Lommer 2013a).  
 
L’analyse histopathologique des lésions montre fréquemment des infiltrats 
lymphoplasmocytaires, parfois associés à une infiltration neutrophilique, 
macrophagique et/ou mastocytaire (Hennet, Boutoille 2013; Lommer 2013a).   
 
Au niveau hématologique, l’anomalie la plus fréquemment retrouvée est une 
hypergammaglobulinémie polyclonale qui est liée à une augmentation sérique en IgG,  
IgM et IgA, secondaire à une activation des lymphocytes B (Harley, Gruffydd-Jones, 




3.3.D.a. Traitement chirurgical 
 
Le traitement principal de la FCGS est basé sur la diminution de la plaque 
dentaire, responsable d’inflammation chronique. La prévention est donc similaire à 
celle de la parodontite. Toutefois, le brossage dentaire journalier est difficile chez ces 
patients algiques et la diminution des surfaces de dépôt de la plaque via l’extraction 
dentaire s’est montrée efficace. Un détartrage peut être envisagé en première intention 
mais est généralement insuffisant et ne permet pas de traiter durablement les animaux. 
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L’extraction dentaire multiple (totale ou prémolaires et molaires uniquement)  
permet de minimiser la plaque dentaire et de réduire l’inflammation orale, jouant un 
rôle à la fois dans le traitement mais également dans la prévention des récidives de la 
FCGS. Il a été démontré que l’extraction de toutes les molaires et prémolaires permet 
de traiter cliniquement 50 à 60% FCGS et d’améliorer significativement les lésions dans 
30 à 40% des cas restants (Bellei et al. 2008; Hennet 1997; Hennet, Boucraut-Baralon 
2005). Le traitement chirurgical est donc de ce fait, le traitement de choix (Lommer 
2013a).  
Lorsque les animaux présentent des signes de parodontite ou de résorption 
odontoclastique sur certaines dents, l’extraction est également indiquée car ces lésions 
majorent les processus inflammatoires chroniques dans la cavité buccale (Hennet, 
Boutoille 2013). 
 
3.3.D.b. Traitement médicamenteux 
 
Les chats qui ne répondent pas à l’extraction dentaire sont un challenge 
thérapeutique.  
 
Les glucocorticoïdes ayant un effet immunosuppresseur et étant facilement 
accessibles et peu chers, ils restent le traitement le plus fréquemment prescrit pour les 
stomatites réfractaires. De plus ils peuvent permettre de stimuler l’appétit de certains 
chats. Toutefois, les effets de l’administration des glucocorticoïdes sont toutefois 
inconstants et elle peut s’accompagner d’effets secondaires indésirables (Lommer 
2013a).  
 
La ciclosporine existe en formulation per os pour chat et constitue une 
alternative intéressante. Dans une étude, 16 chats souffrant de FCGS réfractaire ont 
reçu de la ciclosporine par voix orale pendant 6 semaines et 78% de ces chats ont 
présenté une amélioration significative de leurs lésions buccales (Lommer 2013b). Les 
effets secondaires sont souvent modérés, principalement digestifs (diarrhée, 
vomissement) mais l’utilisation de la ciclosporine n’est toutefois pas sans risque, en 
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particulier chez les chats ayant accès à l’extérieur, car l’immunosuppression provoquée 
les rend plus sensibles à certains pathogènes (Lommer 2013a).  
Une étude conduite par Hennet en 2011 a comparé l’efficacité de l’interféron 
oméga recombinant d’origine féline administré localement (injection transmuqueuse) et 
de la prednisolone administrée par voie orale dans le traitement de la FCGS réfractaire. 
24 chats ont reçu des administrations locales quotidiennes d’interféron pendant 90 
jours et 15 chats de la prednisolone per os pendant 3 semaines à dose dégressive. Bien 
qu’il n’y ait pas de différence significative dans l’évolution des lésions entre les 
animaux traités avec de l’interféron et ceux ayant reçu de la prednisolone, cette étude a 
montré une amélioration des lésions buccales et de la douleur associée chez tous les 
animaux traités avec l’interféron. L’interféron est donc au moins aussi efficace qu’une 
corticothérapie de courte durée dans la prise en charge de la FCGS réfractaire. Aucun 
effet secondaire majeur n’a été rapporté chez les animaux ayant reçu de l’interféron 
(Hennet et al. 2011). 
 
Une antibiothérapie pourra également être utilisée périodiquement pour essayer 
de contenir les surinfections locales, notamment lors de lésions ulcératives. La 
clindamycine semble être l’antibiotique de choix (Hennet, Boutoille 2013; Lommer 
2013a; Radford et al. 2009) .  
Enfin, certains animaux peuvent nécessiter un traitement analgésique 
supplémentaire. L’administration d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (méloxicam 
notamment) ou d’opioïdes pour permettre la gestion de la douleur peut alors être 
envisagée (Lommer 2013a; Radford et al. 2009).  
 
3.4. Le complexe éosino-granulomateux félin 
 
3.4.A. Généralité et étiopathogénie 
 
Le complexe éosino-granulomateux félin est une entité clinique qui atteint 
fréquemment le chat et qui peut affecter la peau (plaque éosinophilique), la lèvre 
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supérieure (ulcère atone) et l’intérieur de la cavité buccale (granulome éosinophilique 
linéaire) (Lommer 2013a; Niemiec 2008).  
 
Cette affection doit être considérée comme un pattern réactionnel à une 
multitude de stimuli possibles, bien que l’étiologie exacte de cette affection reste 
inconnue (Bloom 2006).  
La cause la plus fréquemment suspectée est une réaction d’hypersensibilité à des 
antigènes environnementaux, alimentaires ou à des ectoparasites (Lommer 2013a; 
Niemiec 2008). Les autres causes suspectées sont une réponse à une irritation 
chronique (toilette excessive) ou à une malocclusion traumatique (Hirshberg et al. 
2006; Wiggs, Lobprise 1997). Des prédispositions génétiques ne sont pas exclues 
(Leistra, van Oost, Willemse 2005) 
L’herpèsvirus félin 1 peut, de façon occasionnelle, être responsable de lésions 
cutanées ou buccales semblables à ces plaques et ulcères éosinophiliques (Lee, 




Les ulcères atones sont la manifestation orale la plus fréquente. Ce sont des 
lésions rouges à brunâtres, ulcératives, présentes sur la lèvre supérieure (Figures 14a et 
14b) ou autour de la canine maxillaire (Wiggs, Lobprise 1997).  
 
L’autre forme orale classique est le granulome linéaire. Ce granulome peut être 
unique ou multiple. Il touche préférentiellement les lèvres, la gencive, le palais ou la 
langue. Il est généralement indolore mais peut se surinfecter. On retrouve 
classiquement une masse jaune à rose, surélevée, lobulée mais qui peut parfois 
s’ulcérer, entrainant alors des lésions sévères de la muqueuse et de l’os sous jacent 
(Figure 15). Des complications de ce granulome peuvent apparaître, telles qu’une perte 






Figure 14a et 14b: L’ulcère atone dans le complexe éosino-granulomateux félin (Crédit 




Figure 15: Granulome linéaire lingual dans le complexe éosino-granulomateux félin. 




Le diagnostic est principalement clinique et histologique. L’analyse histologique 
des lésions est typique et montre un infiltrat éosinophilique parfois associé à des 
mastocytes, des histiocytes et des lymphocytes (Bloom 2006). Cette accumulation 
14a 14b 
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d’éosinophiles est responsable d’une inflammation importante des tissus, voire parfois 
d’une nécrose (Leiferman 1991). Cette analyse, associée à une investigation des causes 
allergiques (traitements antiparasitaires, régime alimentaire d’éviction et dosage des IgE) 




Concernant le traitement, la meilleure réponse est obtenue avec une 
corticothérapie par voie générale mais des effets secondaires peuvent apparaître, 
notamment lors de traitements de longue durée. Les traitements alternatifs disponibles 
sont basés sur une administration de ciclosporine ou des injections de triamcinolone 
intra-lésionnelles (Withrow, Norris, Dubielzig 1985).  
Ce traitement doit s’accompagner d’un renforcement des traitements 
antiparasitaires externes et éventuellement d’un passage à une alimentation 
hypoallergénique. Toutefois, le traitement immunosuppresseur doit parfois être 
conservé à vie (Lommer 2013a; Niemiec 2008). 
Une antibiothérapie peut être envisagée, en particulier, pour traiter les 
surinfections secondaires. Certains animaux, notamment lorsqu’ils souffrent d’ulcère 
atone, présentent une bonne réponse à l’antibiothérapie seule (Harvey, McKeever 
1998; Wildermuth, Griffin, Rosenkrantz 2012) 
 
3.5. Abcès dentaires  
 
Les abcès dentaires peuvent concerner la dent (abcès endodontique) et/ou le 
parodonte. Lorsque l’endodonte et le parodonte sont atteints, on parle alors d’atteinte 
endo-parodontale. Cette atteinte est dite de type I lorsque l’infection s’est étendue de 
l’endodonte au parodonte, de type II lorsque qu’elle s’est étendue du parodonte à la 
pulpe (Hennet, Boutoille 2013). 
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3.5.A. Clinique et diagnostic 
 
Cliniquement, on retrouve des gonflements gingivaux et parfois des ulcérations 
limitées à la gencive et à la muqueuse alvéolaire.  
 
Les abcès parodontaux sont typiquement associés à une hyperémie et un 
gonflement de la gencive entourant la dent. Une poche parodontale est également 
présente. Une pression sur ces tissus gonflés permet de mettre en évidence un exsudat 
purulent. Lorsqu’une fistule est présente, le trou de sortie est en région coronaire vis à 
vis de la jonction muco-gingivale (sur la gencive). Ils peuvent être associés à une 
adénomégalie régionale, de l’hyperthermie et une douleur aiguë. Un sondage 
parodontal ainsi que des radiographies intra-orales permettent de confirmer la présence 
de poches parodontales et l’ostéolyse. Les germes les plus souvent incriminés sont des 
bactéries Gram négatives anaérobies (Lommer 2013a). 
 
Les abcès de l’endodonte sont associés à un gonflement et une inflammation de 
la muqueuse, en région apicale à la jonction muco-gingivale. On peut parfois retrouver 
une fistule, également apicale à la jonction. Le plus souvent, le sondage parodontal ne 
permet de mettre aucune poche parodontale en évidence (Lommer 2013a).  
Ces abcès dentaires apicaux sont le plus souvent associés à des fractures, mais 
des abrasions et des nécroses pulpaires secondaires à des traumatismes compressifs 
sont également décrites (Lommer 2013a). 
Radiographiquement, l’espace ligamentaire en région apicale peut être de taille 
augmentée. On peut également mettre en évidence des modifications radiographiques 
de l’os alvéolaire autour de l’apex dentaire, l’existence d’une zone radio-transparente 
diffuse ou localisée et des signes en faveur d’un arrêt de dépôt de la dentine secondaire 
(cavité pulpaire plus large que celle de la dent controlatérale ou des dents adjacentes) 
(Lommer 2013a).  
 
Une mobilité dentaire verticale peut être présente, secondaire à la lyse de l’os 
alvéolaire ou lors d’une atteinte majeure du parodonte (Hennet, Boutoille 2013; 
Lommer 2013a).  
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3.5.B. Traitement  
 
Dans le cas d’abcès endodontiques, c’est l’importance de l’extension de 
l’infection en région péri-apicale et la présence de signes de résorptions radiculaires 
visualisés sur les radiographies dentaires qui indiqueront si un traitement endodontique 
conservateur est possible ou si l’extraction est nécessaire. L’existence d’une fracture 
racinaire est une contre-indication à la réalisation d’un traitement conservateur 
(Hennet, Boutoille 2013; Lommer 2013a; Verstraete, Lommer, Bezuidenhout 2012). 
Lors d’abcès parodontaux, un débridement chirurgical peut être réalisé. Comme 
lors de parodontite classique, une perte d’attache importante est une indication à 
l’extraction dentaire.  
 
3.6. Hyperplasie gingivale 
 
3.6.A. Généralités et Clinique 
 
Sur le plan clinique, on utilise les termes d’hypertrophie ou d’hyperplasie 
gingivale pour désigner une augmentation de volume de la gencive associée à un 
recouvrement plus ou moins complet de la couronne dentaire. L’hypertrophie 
correspond à l’augmentation de volume d’un tissu due à une augmentation de volume 
de ses cellules. L’hyperplasie se caractérise par une prolifération anormale des cellules 
normales composant un tissu et donc le développement démesuré de ce tissu (Hennet, 
Boutoille 2013).  
L’épulis désigne toute masse gingivale indépendamment de sa nature 
histologique. Ces masses sont le plus souvent des réactions inflammatoires chroniques 
(hyperplasie gingivale focale) ou des tumeurs bénignes (Verstraete, Lommer, 
Bezuidenhout 2012).  
 
L’hyperplasie gingivale peut avoir des origines diverses mais, dans tous les cas, 
l’accumulation de plaque dentaire et l’inflammation gingivale qu’elle induit jouent un 
rôle dans la gravité de celle-ci (Hennet, Boutoille 2013).  
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Contrairement au chien, chez qui l’atteinte est principalement fibreuse, chez le 
chat l’atteinte est principalement inflammatoire. Dans le cas d’hyperplasie 
inflammatoire, il y a une réaction exubérante de la gencive à l’encontre d’un 
phénomène inflammatoire persistant (corps étranger sous gingival, lésion de résorption 
dentaire, plaque dentaire…). Cette hyperplasie peut également être secondaire à des 
traitements médicamenteux (inhibiteurs calciques, ciclosporine) (Hennet, Boutoille 
2013).   
 
On retrouve des formes localisées (Figure 10b) et des formes diffuses (Figure 16).  
Les formes localisées sont principalement associées à des résorptions dentaires, 
un tissu d’origine gingival richement vascularisé recouvre alors la lésion de résorption 
(Hennet, Boutoille 2013). 
La forme diffuse s’observe le plus souvent chez de jeunes chats (gingivite 
hyperplasique juvénile) et peut concerner la gencive au niveau des incisives ou des 
prémolaires et molaires. Elle se rencontre principalement chez les chats de race Maine 
Coon et les chats des forêts norvégiennes. Elle peut également être associée au portage 




Figure 16: Forme diffuse d’hyperplasie gingivale inflammatoire chez un Maine Coon 




Une analyse histologique est conseillée pour permettre de faire la distinction 
entre un phénomène purement inflammatoire et un phénomène tumoral. Lors 
d’hyperplasie inflammatoire, on retrouve alors une infiltration neutrophilique de 
l’épithélium spongiotique qui repose sur un chorion contenant des lymphocytes, des 




Le traitement repose principalement sur le traitement de la cause initiale (retrait 
corps étranger sous gingival, extraction dentaire …) et la résection chirurgicale du tissu 
gingival excédentaire (gingivectomie ou gingivoplastie), en particulier lorsqu’il est 
responsable de la formation de pseudo-poches qui favorise l’accumulation de plaque 
dentaire (Hennet, Boutoille 2013) .   
La prévention des récidives passe par un contrôle de la plaque dentaire.  
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1. CONTEXTE ET OBJECTIFS DE L’ETUDE 
 
Comme mentionnées précédemment, de nombreuses études ont été 
conduites afin de déterminer les relations qu’il peut exister entre l’infection par les 
rétrovirus félins et les atteintes bucco-dentaires inflammatoires. Toutefois, ces 
relations restent peu claires et les résultats des études sont souvent contradictoires, 
en particulier en regard du rôle du FeLV.  
La majorité des études disponibles s’intéresse à l’implication des rétrovirus 
dans le développement de certaines grandes entités cliniques, comme la 
parodontite ou la gingivo-stomatite chronique féline. Toutefois, de nombreuses 
entités cliniques buccales différentes présentent une symptomatologie locale 
similaire. De plus, la définition de certaines de ces entités, notamment la gingivo-
stomatite chronique, est uniquement clinique et peut donc différer selon les 
auteurs.  
Le but de cette étude est d’étudier les relations qui peuvent exister entre les 
infections rétrovirales et certains patterns lésionnels inflammatoires bien définis 
(ulcérations, saignements, mobilité dentaire, inflammation de différentes régions 
anatomiques…).   
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Cette étude prospective a été conduite, entre Décembre 2014 et Mai 2016, 
sur 92 chats d’âge et de sexe variables. Les animaux inclus dans cette étude sont 
des animaux tout venant, présentés pour des motifs de consultation variables, dans 
l’une des 3 structures vétérinaires suivantes : le centre hospitalier universitaire 
vétérinaire de l’école nationale vétérinaire de Toulouse (Structure 1), le service de 
dentisterie de la clinique vétérinaire du Val Dadou à Graulhet, sous la direction du 
Dr. Romain Mâle (Structure 2) et le cabinet vétérinaire du Dr Jacques Delle Cave à 
Menton (Structure 3).  
Cette étude n’inclut que des animaux ayant subi une anesthésie générale, 
pour une procédure dentaire ou non. Aucun chat n’a été anesthésié uniquement 
pour la réalisation de l’examen bucco-dentaire qui a permis de l’inclure dans cette 
étude. Le consentement des propriétaires pour les prélèvements sanguins a été 
obtenu pour tous les animaux. La demande de consentement écrit type est 
présentée en Annexe 1. 
 
Pour s’assurer de la cohérence des notations des scores lésionnels, toutes les 
notations ont été réalisées selon une grille précise et par seulement trois 
expérimentateurs : le Dr. Mâle (Expérimentateur 1), le Dr. Delle Cave 
(Expérimentateur 2) et Julia Delle Cave (Expérimentateur 3). Cette grille était 
accompagnée d’une annexe photographique pour aiguiller l’expérimentateur dans 






2.2. Commémoratifs et examen clinique 
 
Pour chaque animal, l’âge, le sexe, le statut stérilisé ou non, le motif de 
consultation initial ayant conduit à l’anesthésie générale de l’animal, l’état général 
de l’animal, l’alimentation, l’utilisation de produits pour la prévention de la plaque 
dentaire, les antécédents dentaires, les traitements médicaux en cours et les 
paramètres biochimiques sanguins (notamment urémie et créatinémie) ont été 
rapportés sur la grille de notation des bucco-stomatites, présentée en Annexe 2.  
 
Les animaux ayant été détartrés dans l’année précédant l’étude, recevant un 
traitement immunosuppresseur (corticothérapie, ciclosporine) ou une 
antibiothérapie, autre que l’antibioprophylaxie réalisée au cours de la procédure 
chirurgicale pour laquelle ils étaient anesthésiés, n’ont pas été inclus dans l’étude.  
 
2.3. Examen bucco-dentaire 
 
L’examen bucco-dentaire a été réalisé sous anesthésie générale. Le 
protocole anesthésique qui a été utilisé est variable en fonction du type 
d’intervention réalisée sur l’animal. Tous les examens ont été réalisés dans un bloc 
opératoire, par un examinateur portant des gants et un masque, et une sonde 
parodontale graduée ainsi qu’une sonde faucille ont été utilisées.  
 
Une grille de notation des atteintes bucco-dentaires félines (Annexe 2) ainsi 
qu’une aide imagée a été utilisée pour tous les animaux. Plusieurs indices 
lésionnels ont été évalués. Les critères de gravité de chaque lésion ont été 
déterminés selon la nomenclature de l’AVDC. Ces critères sont résumés sur le 
Tableau 9. 
 
Parmi ces critères, on retrouve un indice d’entartrement, de mobilité 
dentaire, d’ulcération, de saignement, l’existence d’une récession gingivale 
(jonction amélo-cémentaire visible ou lésion de furcation), l’existence de lésions de 
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résorption odontoclastique et une note d’inflammation de la gencive, de la 
muqueuse alvéolaire et de la muqueuse des arcs palatoglosses. La note d’ulcération 
concerne des régions anatomiques autres que la muqueuse alvéolaire ou la 
muqueuse des arcs palatoglosses.  
Lorsque l’indice de gravité de la lésion diffère entre plusieurs dents ou 
régions, c’est l’indice le plus élevé qui a été rapporté sur la grille. 
Enfin lorsque d’autres anomalies à l’examen dentaire ont été notées, elles 
sont également rapportées (notamment présence d’un abcès endodontique ou 
parodontal, hyperplasie gingivale, ulcère atone).  
 























Indice Description clinique 
Tartre 0 Pas de tartre visible 
1 Tartre recouvre moins de 25% de la surface de la couronne 
2 Tartre recouvre 25-50% de la surface de la couronne 
3 Tartre recouvre 50-75% de la surface de la couronne 
4 Tartre recouvre plus de 75% de la surface de la couronne 
ou tartre sur toutes les dents 
Mobilité 0 Absence de mobilité 
1 Mobilité latérale de 0,2 à 0,5 mm 
2 Mobilité latérale de 0,5 à 1 mm 
3 Mobilité latérale > 1 mm ou mobilité axiale 
Ulcération 0 Absence d’ulcères 
1 Ulcère unique de petite taille, peu profond 
2 Plusieurs ulcères de petite taille 
3 Ulcère(s) de grande taille ou coalescents 
Saignement 0 Absence de saignement 
1 Saignements difficiles, après manipulation 
2 Saignements faciles, après manipulation 
3 Saignements spontanés 
Récession 
gingivale 
0 Absence de signes de récession gingivale 
1 Lésion de furcation radiculaire ou jonction amélo-
cémentaire visible 
FORL 0 Pas de FORL visibles à l’examen clinique  
1 Une ou plusieurs FORL visible 
Inflammation 
(utilisé pour 






0 Pas d’inflammation 
1 Inflammation légère (changement de couleur ou altération 
de surface discrète) 
2 Inflammation modérée, érythème marqué. 
3 Inflammation importante, érythème important, ulcération, 
prolifération … 
 
Tableau 9 : Indices de notation des lésions bucco-dentaires (D’après nomenclature 







2.4. Statut infectieux de l’animal 
 
Les prélèvements sanguins ont été réalisés par ponction de la veine jugulaire 
ou céphalique, après tonte et désinfection de la zone de prélèvement. Aucune 
ponction veineuse n’a été réalisée uniquement pour permettre l’inclusion de 
l’animal dans l’étude. Le prélèvement a été réalisé en même temps que celui 
permettant le bilan pré-anesthésique de l’animal ou lors de la pose de la voie 
veineuse avant l’anesthésie.  
Le sang a été prélevé sur tube sec ou hépariné puis rapidement centrifugé. 
Le plasma ou le sérum a été placé au congélateur pour les tests réalisés au service 
d’immunologie de l’ENVT (prélèvements réalisés dans les Structures 1 et 3). 
Certains tests ont été directement réalisés au chevet du patient, notamment lorsque 
la connaissance immédiate du résultat était nécessaire au diagnostic ou à la prise 
en charge du patient.   
 
Le diagnostic de l’infection par le virus leucémogène félin (FeLV) et par le 
virus de l’immunodéficience féline a été réalisé avec un test SNAP Combo Plus 
FIV/FeLV de la marque Idexx.  
Ce test ELISA permet un immuno-dosage rapide et la détection simultanée 
d’un antigène du FeLV (protéine p27) et d’anticorps anti-FIV (anticorps dirigés 
contre les antigènes gp40, p15 et p24) dans le sérum, le plasma ou le sang total du 
chat (Groat et al. 2000).  
La sensibilité du test FeLV est de 100%, sa spécificité de 99,6%. Concernant 
le test FIV, sa sensibilité est de 99,3%, sa spécificité de 99,8% (Groat et al. 2000).  
 
Pour la réalisation du test, 3 gouttes de l’échantillon sanguin, après qu’il a 
été amené à une température comprise entre 15° et 30° C, sont prélevées et 
mélangées à 4 gouttes de réactif (ou conjugué) dans un tube échantillon jetable. Le 
tube est mélangé soigneusement 3 à 5 fois puis la totalité de son contenu est 
déversé dans le puits échantillon du dispositif SNAP. Le dispositif SNAP, conservé 
entre 2-8°C, doit être ramené à température ambiante sans chauffage avant 
réalisation du test. Lorsqu’une coloration apparaît dans le cercle d’activation, le 
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dispositif est activé via une pression ferme. La lecture se fait 10 minutes après 
activation du test, visuellement. Un point contrôle positif et négatif permet de 
s’assurer du bon fonctionnement du test.  
 
Lors d’un résultat douteux ou positif, un deuxième test a été réalisé.  
 
Un test ELISA FeLV positif signe une réplication virale, ce qui permet 
d’étudier de possibles effets pathogènes du virus.  
 
Lorsqu’un écouvillonnage buccal, pour permettre la mise en évidence par 
PCR du FCV ou FHV-1, a été réalisé, le résultat de l’analyse est également précisé 
sur la grille de notation.  
 
2.5. Traitement statistique des données 
 
Les données concernant l’examen bucco-dentaire, le descriptif et les 
commémoratifs du patient et la recherche d’éventuels agents étiologiques (FIV, 
FeLV) ont été recensées pour tous les animaux de l’étude. Elles ont ensuite été 
analysées statistiquement.  
 
Pour chacun des critères d’atteinte (indice de présence ou de sévérité), 3 
variables explicatives supposées pouvant avoir une influence ont été testées : l’âge, 
l’infection par le FIV, l’infection par le FeLV. Le critère d’atteinte est défini comme 
une variable dépendante et la régression logistique réalisée permet d’évaluer la 
corrélation qui existe entre cette variable dépendante et les variables explicatives. 
Les tests statistiques ont été réalisé par régression logistique binomiale (lorsque la 
variable dépendante est binomiale) ou régression logistique polytomique ordonnée 
(lorsque la variable dépendante est un critère d’atteinte pouvant prendre plusieurs 
valeurs en fonction de la sévérité).  
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Pour pouvoir pratiquer une régression logistique, il faut s’assurer que les 
variables explicatives sont indépendantes les unes des autres (Tabachnick, Fidell, 
Osterlind 2001).  
Pour évaluer l’indépendance ou non de deux variables, des tests de Fisher 
exacts ont été réalisés. Lorsqu’il existe une dépendance entre les variables, et que 
l’une d’elle est multinomiale, des comparaisons multiples ont été réalisées et une 
correction de Bonferroni a été appliquée.  
 
Pour chacun de ces tests statistiques, la p-value (notée p par la suite) a été 
calculée. Les résultats sont considérés comme significatifs pour des valeurs de p < 
0,05 et comme très significatifs pour des valeurs de p < 0,01.  
Le rapport des chances (ou Odds ratio, abrévié OR par la suite) a également 
été calculé lors de régression logistique pour les résultats significatifs (p<0,05) afin 
d’évaluer le sens de corrélation entre la variable dépendante et la variable 
explicative.  
 
Lors que des moyennes sont présentées, elles sont accompagnées de leur 
intervalle de confiance à 95%. 
 
Toutes les analyses statistiques ont été réalisées en utilisant le logiciel libre 




3.1. Profil général de la population étudiée 
 
Notre étude a concerné 92 chats, âgés de 4 mois à 20 ans (âge moyen 6,5 
ans +/- 1 an), la répartition du nombre d’animaux selon les classes d’âge est 
donnée dans le Tableau 10.  
Parmi ces 92 chats, 11 sont des femelles non stérilisées (11,9%), 24 des 
femelles stérilisées (26,1%), 19 des mâles non stérilisés (20,7%) et 38 des mâles 
stérilisés (41,3%). Ces résultats sont présentés dans le Tableau 11.  
Les motifs initiaux de consultation sont variés et présentés dans le Tableau 
12.  
Tous les chats sont principalement nourris avec des aliments industriels. 50 
chats reçoivent une alimentation uniquement sèche (croquettes), 5 une 
alimentation uniquement humide et 37 avec une alimentation mixte (mélange de 
croquettes et d’aliment humide). Seulement 4 animaux reçoivent des soins 
d’hygiène buccale réguliers (lamelle à mâcher, dentifrice ou brossage dentaire). 
 
Classe d’âge (en années) Nombre de chats (% de chats) 
≤1 16  (17,4%) 
>1 ≤3 12 (13%) 
 >3 ≤ 6 20  (21,7%) 
> 6 ≤ 9 18 (19,6%) 
> 9 ≤ 12 16 (17,4%) 
> 12 10 (10,9%) 
 
Tableau 10 : Répartition des chats de l’étude selon leur classe d’âge  
 








Nombre de chats 
(% des chats) 
19 (20,7%) 38 (41,3%) 11 (11,9%) 24 (26,1%) 
 
Tableau 11 : Répartition des chats de l’étude selon leur sexe et leur statut stérilisé 
ou non.  
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Motif de consultation Nombre de chats  
(% de chats) 
Atteinte bucco-dentaire 27 (29,3%) 
Stérilisation 16 (17,4 %) 
Trouble rénal ou urinaire 7 (7,6%) 
Troubles respiratoires 6 (6,5%) 
Anorexie et amaigrissement 5 (5,4%) 
Abattement sévère 4 (4,3%) 
Abcès et plaie de morsure 4 (4,3%) 
Trouble ou traumatisme orthopédique  4 (4,3%) 
Suivi oncologique (hémopathie maligne, fibrosarcome) 3 (3,3%) 
Trouble digestif  3 (3,3%) 
Trouble ophtalmique 3 (3,3%) 
Trouble dermatologique 2 (2,2%) 
Trouble neurologique 2 (2,2%) 
Autre « non malades » (Tonte, Gestation, Don du sang) 3 (3,3%) 
Autre « malades » (Epistaxis, Pyomètre, Contrôle FeLV car 
autre chat positif) 
3 (3,3%) 
 
Tableau 12 : Motifs de consultation ayant conduit à l’anesthésie générale des chats 
de l’étude 
 
3.2. Tableaux cliniques bucco-dentaires de la population étudiée 
 
Le tableau donnant les résultats détaillés est disponible en Annexe 3. 
 
L’examen clinique général donne 36 animaux en bon à très bon état 
général, 40 avec un état général moyen et 16 en mauvais état général. 
 
6 examens bucco-dentaires ont été réalisés dans la structure 2 par 
l’expérimentateur 1. L’expérimentateur 3 a réalisé 45 examens bucco-dentaires, 33 
dans la structure 1, dont certains sous la supervision de l’expérimentateur 1, et 12 
dans la structure 3. L’expérimentateur 2 a réalisé 41 examens, tous dans la 
structure 3.  
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Les anomalies à l’examen bucco-dentaire sont fréquentes, bien que les 
atteintes buccales ne soient le motif de la consultation que dans 29,3% des cas 
inclus dans l’étude. La somme des indices lésionnels, ou score lésionnel total, varie 
entre 0 et 24 (le score maximal possible étant 27) et le score moyen est de 9,8 +/-
1,2. Seuls 4 chats (4,3%) présentent un score de 0. Le score est strictement 
supérieur à 3 (atteinte mineure, correspondant à un entartrement modéré avec un 
liséré gingival par exemple) chez 74% des animaux.  
Il n’y a pas de différence significative du score lésionnel total moyen entre 
les 3 expérimentateurs. 
 
Du tartre est retrouvé chez 93,5% des chats et 29,4% présentent un 
entartrement important (indice supérieur ou égal à 3). Tous les chats qui présentent 
un entartrement modéré à important (indice supérieur ou égal à 2) présentent 
également une gingivite, et cette inflammation gingivale est modérée à sévère dans 




Figure 17 : Indice d’entartrement et pourcentage des chats de l’étude concernés 
 
Une mobilité dentaire, signe de parodontite, est retrouvée chez 44,5% des 
chats. Tous les chats présentant des signes de mobilité dentaire présentent 
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également une gingivite modérée à sévère et des saignements de la cavité buccale. 
40 de ces 42 chats montrent également des signes de récession gingivale, ce qui 




Figure 18 : Indice de mobilité dentaire et pourcentage des chats de l’étude 
concernés 
 
Les ulcérations buccales sont retrouvées chez 54,3% des chats (50 chats) et 
ces ulcérations sont multiples ou de grande taille dans 54% des cas. Ces résultats 




Figure 19 : Indice d’ulcération buccale et pourcentage des chats de l’étude 
concernés 
 
60,9% des chats ont présenté des saignements lors de l’examen bucco-
dentaire, et ces saignements sont spontanés dans 19,6% des cas. Ces résultats sont 
présentés sur la Figure 20. Les saignements spontanés sont toujours associés à un 
score lésionnel total supérieur ou égal à 17, signant une atteinte importante de la 
cavité buccale. De plus, lors de saignements spontanés, une inflammation modérée 
à sévère de la gencive, de la muqueuse alvéolaire et de la muqueuse des arcs 
palatoglosses, compatible avec une gingivo-stomatite chronique, est également 





Figure 20: Indice de saignements et pourcentage des chats de l’étude concernés 
 
42,4% des chats présentent des lésions de résorption odontoclastique. Une 
inflammation gingivale est alors toujours présente. 
 
Des signes de récession gingivale (jonction amélo-cémentaire visible ou 
présence lésion de furcation) sont présents chez 53,3% des animaux. Cette 
récession gingivale est toujours associée à un entartrement et une gingivite 
modérés à sévères.  
 
91,3% des animaux présentent une gingivite, même mineure, et elle est 
sévère dans 21,5% des cas. Ces résultats sont présentés sur la Figure 21. Lors de 
gingivite sévère, un entartrement important (indice supérieur ou égal à 3) est 





Figure 21: Indice de gingivite et pourcentage des chats de l’étude concernés 
 
Une inflammation de la muqueuse alvéolaire est retrouvée chez 64,1% des 
chats, et elle est toujours associée à une gingivite. Les résultats sont présentés sur la 




Figure 22: Indice de stomatite alvéolaire et pourcentage des chats de l’étude 
concernés 
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Enfin, une stomatite caudale, même légère, est retrouvée chez 63% des 
chats et est sévère chez 18% des chats de l’étude. Les résultats sont présentés sur la 
Figure 23.  
Une inflammation sévère des arcs palatoglosses s’accompagne de 
saignements dans 94% des cas, d’une gingivite modérée à sévère dans 100% des 




Figure 23: Indice de stomatite caudale et pourcentage des chats de l’étude 
concernés 
 
2 chats présentent également un abcès dentaire. 
 
3.3. Statut infectieux de la population étudiée 
 
Parmi les 92 chats de l’étude, le test ELISA FIV est positif pour 29 chats et le 
test ELISA FeLV pour 11 chats.  3 animaux présentent une co-infection FIV/FeLV. 




L’excrétion buccale du FCV a été testée chez 12 chats, et la PCR sur 
écouvillon est positive chez 10 de ces chats. Parmi ces 10 chats, 1 est co-infecté 
par FIV et FCV et 2 FIV, FeLV et FCV. Ces résultats sont résumés sur la Figure 25. 











Figure 25 : Statut infectieux de la population dépistée pour le FCV (12 chats) 
concernant les rétroviroses félines et l’excrétion buccale du FCV  
 
3.4. Données statistiques 
 
3.4.A. Détermination des facteurs de risque associés aux infections par le FIV et 
le FeLV 
 
Nous avons choisi trois variables explicatives pour la suite de cette étude : 
l’infection par le FIV, l’infection par le FeLV et l’âge de l’animal. Pour pouvoir 
appliquer une régression logistique par la suite, les variables explicatives doivent 
être indépendantes. L’indépendance entre l’infection par le FIV et l’infection par le 
FeLV a été vérifiée par un test de Fisher exact (Tableau 14). L’indépendance entre 
infection par le FIV ou par le FeLV et l’âge a été vérifiée par régression logistique 
binomiale (p=0,34 et p=0,25, respectivement).  
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Il n’y a pas de différence significative entre l’âge moyen des animaux non 
infectés, FIV+, FeLV+ ou co-infectés FIV-FeLV 
 
Statut infectieux Nombre d’animaux 
Test de Fisher exact 
p value = 1 
FIV -, FeLV - 55 
FIV -, FeLV + 8 
FIV +, FeLV - 26 
FIV +, FeLV + 3 
 
Tableau 13 : Indépendance entre l’infection par le FIV et le FeLV dans notre étude 
 
Le test exact de Fisher réalisé a permis de montrer une corrélation 
significative entre sexe de l’animal et l’infection par le FIV (p=0,005), les mâles de 
notre étude étant très significativement plus touchés que les femelles.  
Il existe une différence significative de prévalence de l’infection par le FIV 
entre mâles stérilisés et femelles stérilisées (p=0,002). Aucune différence 
significative entre mâles stérilisés ou non, ni entre femelles stérilisées ou non, n’a 
pu être mise en évidence.  
Aucune corrélation entre le sexe de l’animal et l’infection par le FeLV n’a pu 
être mise en évidence.   
 
Il n’y a pas de différence significative d’âge moyen entre les différentes 
populations : « mâles non stérilisés », « mâles stérilisés », « femelles non 
stérilisées » et « femelles stérilisées ».   
 
La prévalence de l’infection par le FIV est significativement plus élevée chez 
les animaux présentés en consultation pour des atteintes dentaires (44,40%)  que 
pour un autre motif (26,10%) (p=0,041). Aucune corrélation entre la présentation 
en consultation de dentisterie et l’infection par le FeLV n’a pu être mise en 
évidence.  
La séroprévalence du FIV est significativement moins importante chez les 
animaux « non malades » (présentés en consultation pour une stérilisation, tonte, 
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don du sang, traumatisme orthopédique accidentel, gestation) de notre étude 
(8,7%) que chez les animaux « malades » (39,1%) (p<0,001). La prévalence du 
FeLV est également significativement plus faible chez les animaux « non malades » 
(0%) que chez les animaux « malades » (15,9%) chez « malades ») (p=0,05).  
 
Seulement 12 animaux ont été testés pour le FCV et 10 animaux étaient 
positifs. Aucun test statistique n’a pu être conduit sur cette population, l’effectif 
« animaux sains » (2 animaux) étant trop réduit. 
 
L’influence de l’alimentation n’a pas pu être prise en compte par la suite, car 
elle était fortement corrélée à l’âge de l’animal. Nous reviendrons sur ce point dans 
la discussion.  
 
3.4.B. Détermination des facteurs étiologiques associés aux atteintes buccales 
 
Les p-values et OR (quand la relation est significative) sont présentés dans le  




Tous les signes d’atteinte bucco-dentaire testés, à l’exception de la présence 
d’abcès, sont corrélés à l’âge. Les OR étant toujours strictement supérieurs à 1, on 
peut ainsi admettre que le vieillissement de l’animal est significativement associé à 
la présence ou l’aggravation des signes d’atteinte bucco-dentaire recherchés.  
 
Les répartitions des indices de critères d’atteintes en fonction de la classe 
d’âge des animaux de l’étude sont présentées sur les Figures 26, 27, 28, 29, 30, 31, 




Figure 26 : Graphique présentant la répartition des indices d’entartrement en 
fonction de l’âge des animaux (Relation significative : p<0,001, OR = 1,20)  
 
Figure 27 : Graphique présentant la répartition des indices de mobilité dentaire en 




Figure 28 : Graphique présentant la répartition des indices d’ulcérations buccales 
en fonction de l’âge des animaux (p<0,001, OR = 1,21)  
 
Figure 29 : Graphique présentant la répartition des indices de saignements buccaux 
en fonction de l’âge des animaux (p<0,001, OR = 1,31)  
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Figure 30 : Graphique présentant le nombre d’animaux présentant des signes de 
récession gingivale en fonction de leur âge (p<0,001, OR = 1,52)  
 
Figure 31 : Graphique présentant le nombre d’animaux présentant des signes de 




Figure 32 : Graphique présentant la sévérité de l’inflammation gingivale en fonction 
de l’âge des animaux (p<0,001, OR = 1,31)  
 
Figure 33: Graphique présentant la sévérité de la stomatite alvéolaire en fonction 
de l’âge des animaux (p<0,001, OR = 1,31)  
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Figure 34: Graphique présentant la sévérité de la stomatite caudale en fonction de 




L’infection par le FIV est significativement corrélée à la présence et la 
sévérité des ulcérations de la cavité buccale (ulcères autres que les ulcères des arcs 
palatoglosses et de la muqueuse alvéolaire) (Figure 35).  
La mobilité dentaire est également significativement plus marquée lors 
d’infection par le FIV (Figure 36).  
L’inflammation de la muqueuse alvéolaire et des arcs palatoglosses est 
significativement plus importante lors d’infection par le FIV (Figures 37 et 38).  
Le score lésionnel total est également significativement plus grand lors 
d’infection par le FIV.  
A l’inverse, dans notre étude, la sévérité de l’entartrement, des saignements 
buccaux, de l’inflammation gingivale et la présence de FORL, de signes de 




Figure 35 : Graphique présentant la répartition des indices d’ulcérations buccales 
en fonction du statut FIV des animaux (p=0,01, OR = 3,11)  
 
Figure 36 : Graphique présentant la répartition des indices de mobilité dentaire en 
fonction du statut FIV des animaux (p=0,036, OR = 2,67)  
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Figure 37 : Graphique présentant la sévérité de la stomatite alvéolaire en fonction 
du statut FIV des animaux (p=0,009, OR = 3,07)  
 
Figure 38: Graphique présentant la sévérité de la stomatite caudale en fonction du 




Dans notre étude, l’infection par FeLV est significativement liée à une 
absence de signes de récession gingivale (OR<1). Tous les autres critères d’atteintes 
















































p <0,001 0,067 0,07 











p <0,001 0,036 0,16 









p <0,001 0,18 0,16 









p <0,001 0,01 0,94 











p <0,001 0,09 0,13 












p <0,001 0,009 0,31 












p <0,001 0,006 0,54 





p <0,001 0,233 0,73 








p <0,001 0,38 0,032 







p 0,39 0,59 0,99 
Score lésionnel total p <0,001 0,009 0,14 
OR 1,38 2,93 - 
 
Tableau 14 : Relations statistiques entre critères lésionnels et facteurs étiologiques.  
Les résultats en orange signent une relation statistique significative (p<0,05), en vert 




Notre étude a été conduite sur 92 chats tout venant présentés en 
consultation pour des motifs variés.  L’âge moyen des animaux de l’étude est de 
6,5 ans (+/- 1 an). 
Concernant la prévalence des infections par les rétrovirus félins, 26 chats  
sont infectés par le FIV seul (28,3%), 8 par le FeLV seul (8,7%)  et 3 sont co-
infectés FIV/FeLV (3,3%). Cette prévalence est significativement plus importante 
chez les mâles que chez les femelles. Aucune corrélation entre l’âge de l’animal et 
l’infection par le FIV, ou entre l’âge ou le sexe de l’animal et l’infection par le FeLV 
n’a pu être démontrée.  
Parmi les anomalies les plus fréquemment rapportées lors de l’examen de la 
cavité buccale, on retrouve l’entartrement (93,5% des chats), la gingivite (91,3% 
des animaux), la stomatite alvéolaire (64,1% des chats) et la stomatite caudale 
(63% des animaux).  
L’âge constitue un facteur de risque pour toutes les atteintes étudiées, à 
l’exception de la présence d’abcès dentaire. L’infection par le FIV a été associée à 
des ulcérations buccales, des mobilités dentaires et des stomatites alvéolaires et 
caudales significativement plus importantes. L’infection par le FeLV n’a pas pu être 
associée à une prévalence ou une sévérité plus importante des lésions étudiées.  
 
4.1. Modèle expérimental et ses limites  
 
4.1.A. Inclusion des animaux dans l’étude et population étudiée 
 
Du fait des contraintes éthiques que nous nous sommes imposées (aucune 
anesthésie ou ponction veineuse lorsqu’elle n’est pas nécessaire), nous avons été 
dans l’impossibilité d’inclure l’entièreté des animaux présentés dans les cliniques 
sur une période donnée. L’inclusion dans l’étude n’est donc pas réellement 
standardisée. Aussi, il est possible que cette étude souffre d’un biais de sélection 
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des animaux inclus et que la prévalence des animaux malades soit artificiellement 
augmentée.  
En effet, à l’exception des animaux présentés pour stérilisation, souvent 
jeunes, et de quelques rares exceptions (animaux présenté pour tonte, don du sang, 
mise bas ou suite à un traumatisme orthopédique), les animaux inclus dans cette 
étude étaient des animaux malades. La population d’animaux « non malades » (23 
animaux) est largement inférieure à celle des animaux « malades » (69 animaux).  
De plus, la proportion d’animaux présentés pour des atteintes dentaires est 
importante en comparaison au reste de la population. Ce biais de sélection pourrait 
expliquer le fait que la prévalence de certaines atteintes bucco-dentaires soit 
largement supérieure à celle retrouvée dans certaines autres études (Kornya et al. 
2014; Mesnard 2002). Toutefois, les prévalences des atteintes cliniques dans notre 
étude restent comparables à celle de l’étude de Girard  (Girard et al. 2009) 
L’effectif des animaux infectés par le FeLV est petit (11 animaux). Il est 
possible que la petite taille de cette population explique que peu de relations 
significatives entre infection par le FeLV et atteintes cliniques aient pu être mises en 
évidence. La prévalence du FeLV est souvent supérieure chez les animaux de 
refuge que dans la population générale. Toutefois nous avons volontairement 
choisi de ne pas inclure des animaux de refuge, dont le statut FIV/FeLV est souvent 
déjà connu, pour limiter les biais de sélection de l’étude.  
 
4.1.B. Choix des critères lésionnels évalués 
 
Concernant les critères lésionnels que nous avons choisis d’évaluer dans 
cette étude, il aurait probablement été intéressant d’inclure une mesure 
standardisée de la perte d’attache dentaire associée à un index de parodontite pour 
permettre une définition clinique, et non pas seulement expérimentale, des cas de 
parodontites. Il aurait également pu être intéressant de préciser le stade des lésions 
de furcation, lorsqu’elles étaient présentes, pour permettre une gradation des 
atteintes bucco-dentaires la plus juste possible. 
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Des radiographies dentaires auraient dues être réalisées pour permettre un 
meilleur diagnostic des lésions de résorption odontoclastique et permettre de 
déterminer le type de chacune des lésions de résorptions.  
En particulier, les FORL de Type 1 semblent être fortement associées à 
l’existence d’autres atteintes inflammatoires buccales (Girard et al. 2009). Une 
comparaison du type de FORL retrouvées lors d’autres atteintes bucco-dentaires 
inflammatoires concomitantes aurait pu être intéressante.  
 
Le nombre de dents manquantes aurait également du être précisé et associé 
à des radiographies orales pour permettre de déterminer l’origine de cette absence 
de dent (congénitale ou secondaire à une parodontite sévère ou à une lésion de 
résorption…).  
 
Nous avons choisi dans cette étude d’établir une notation globale de la 
cavité buccale du chat et non pas une notation pour chaque dent, comme celle 
mise en place dans certaines études, notamment celle de Girard et al. en 2009. 
L’objectif de cette étude étant de déterminer quelles peuvent être les conséquences 
d’une infection par l’un des rétrovirus félin sur la santé bucco-dentaire globale de 
l’animal, nous avons décidé, pour simplifier l’étude, de nous intéresser à la cavité 
buccale dans sa globalité. Toutefois il est possible que la gravité des atteintes ait été 
surestimée puisque lorsque l’indice de sévérité d’une lésion différait entre deux 
régions anatomiques buccales, c’était l’indice le plus élevé qui était conservé.  
 
Contrairement à certaines études, nous avons choisi de ne pas évaluer la 
sensibilité dentinaire, critère qui aurait pu être intéressant à prendre en compte. 
Toutefois cette sensibilité est difficilement mesurable sur animal anesthésié et nous 
avons choisi de nous limiter à des critères purement lésionnels et évaluables le plus 




4.1.C. Gradation des atteintes bucco-dentaires et «effet expérimentateur » 
 
Il est possible que l’indice attribué à une même lésion varie selon 
l’expérimentateur qui réalise la notation. Bien qu’il n’y ait pas de différence 
significative entre les moyennes des scores lésionnels totaux en fonction de 
l’expérimentateur qui a réalisé l’examen bucco-dentaire, nous n’avons pas pu 
évaluer cet « effet expérimentateur » en détail lors de l’analyse des données car les 
populations examinées par les 3 expérimentateurs ne sont pas standardisées. 
Nous avons veillé à utiliser des grilles de notation standardisées, 
accompagnées d’une aide imagée, et à définir des critères de sévérité les moins 
subjectifs possibles afin de limiter cet effet, bien qu’il ne puisse pas être exclu.  
 
4.1.D. Choix des critères étiologiques étudiés 
 
Le rôle de l’alimentation n’a pas pu être étudié car le choix de l’aliment 
distribué au chat peut dépendre de la gravité de son atteinte buccale. En effet, de 
nombreux animaux présentent une douleur associée à ces atteintes buccales. Cette 
douleur peut être responsable de dysorexie et d’anorexie conduisant à un 
changement d’alimentation par le propriétaire et au passage à un aliment plus 
facile à manger ou plus appétant pour l’animal. De la même façon, certains 
propriétaires commencent à donner une alimentation humide à leurs animaux 
lorsqu’ils vieillissent car ils ont parfois du mal à manger des croquettes, notamment 
parce qu’il leur manque des dents. L’effet de l’alimentation sur les atteintes bucco-
dentaires n’est donc pas évaluable dans cette étude.  
Toutefois, de nombreuses études montrent que l’alimentation peut avoir un 
effet sur l’état de santé bucco-dentaire et notamment sur la sévérité de 
l’entartrement de la cavité buccale et les bactéries de la plaque dentaire retrouvées 
(Adler et al. 2016; Gawor et al. 2006).  
Pour s’affranchir de cet « effet alimentation », il aurait fallu comparer des 
animaux uniquement nourris avec le même type d’alimentation (humide, sèche ou 
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mixte) et dont l’alimentation n’aurait pas été modifiée après apparition de lésions 
buccale ou en fonction de l’âge de l’animal. 
 
L’effet du calicivirus félin n’a pas pu être étudié dans cette étude, car un 
dépistage systématique chez tous les animaux inclus dans l’étude n’a pu être 
réalisé, faute de moyens disponibles.  
La PCR calicivirus n’a été réalisée que chez des animaux souffrant 
d’atteintes bucco-dentaires sévères, compatibles avec une FCGS, chez qui nous 
suspections une infection par le FCV. En effet, la prévalence de l’excrétion buccale 
du FCV lors de FCGS varie 40,1% à 100% (Dowers et al. 2010; Harbour, Howard, 
Gaskell 1991; Hennet, Boucraut-Baralon 2005; Knowles et al. 1989; Lommer, 
Verstraete 2003; Mesnard 2002; Reubel, Hoffmann, Pedersen 1992; Tenorio et al. 
1991; Thompson et al. 1984; Waters et al. 1993). De plus, certaines études 
montrent une prévalence significativement plus élevée de l’excrétion virale chez 
les animaux souffrant de FCGS que chez les animaux présentant une atteinte 
buccale sans signe de gingivo-stomatite chronique (Lommer, Verstraete 2003). Le 
dépistage du FCV n’étant pas standardisé, il n’était donc pas utilisable, au risque de 
créer un biais dans l’étude.  
Pour la même raison, le rôle de l’herpèsvirus félin de type 1 dans les 
atteintes bucco-dentaires félines n’a également pas pu être étudié car le dépistage 
n’a été réalisé que chez des animaux présentant des signes cliniques compatibles 
avec une herpèsvirose.   
 
L’étude de la relation entre l’excrétion du calicivirus et les lésions 
inflammatoires retrouvées aurait été très intéressante pour pouvoir comparer des 
lésions qui apparaitraient comme fortement associées à l’infection par le FCV et 
celles qui ne le seraient pas. Une connaissance plus précise des lésions induites par 
le FCV permettrait notamment une meilleure prise en charge thérapeutique des 
animaux infectés. 
En ce qui concerne l’herpèsvirus félin de type 1, son rôle dans les atteintes 
buccales est moins clair et il est principalement associé à la présence d’ulcérations 
linguales et palatines (Hargis et al. 1999; Hennet, Boutoille 2013; Lommer, 
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Verstraete 2003). Il aurait donc été intéressant de pouvoir évaluer l’influence que 
peut avoir une infection chronique par le FHV-1 sur les critères lésionnels étudiés, 
en particulier sur les critères d’inflammation des muqueuses et de la gencive, 
l’implication du FHV-1 dans la FCGS étant discuté  (Dowers et al. 2010; Harbour, 
Howard, Gaskell 1991).  
D’autre part, un dépistage du FCV et du FHV-1 chez tous les animaux inclus 
dans l’étude aurait permis une meilleure évaluation de l’effet réel du FIV dans ces 
atteintes orales. En effet, la durée d’excrétion du FCV et le risque que les animaux 
deviennent des porteurs chroniques du FCV est significativement plus élevé chez 
les animaux infectés par le FIV (Dawson et al. 1991; Knowles et al. 1991; Radford 
et al. 2007). D’autres études ont également montré que lors de co-infections 
FIV/FCV, les lésions buccales sont significativement plus fréquentes et plus sévères 
que chez les animaux seulement infectés par l’un des deux virus (Mesnard 2002; 
Tenorio et al. 1991; Waters et al. 1993). L’infection aiguë par le FHV-1 est 
significativement plus sévère chez les animaux infectés par le FIV (Reubel et al. 
1992).  Il est donc possible que, dans une certaine mesure, les atteintes qui ont été 
associées à l’infection par le FIV dans notre étude soient en réalité liées à un autre 
virus félin. Le rôle de l’infection par le FIV dans la sévérité de ces lésions ne serait 
alors pas direct mais indirect en augmentant la prévalence, en favorisant l’excrétion 
chronique et en rendant les animaux plus sensibles à ces autres virus.   
 
4.1.E. Validité des tests FIV et FeLV 
 
Les valeurs de sensibilité et spécificité des tests ELISA utilisés dans l’étude 
sont très bonnes (Sensibilité de 100% et spécificité de 99,6% pour le test FeLV, 
sensibilité de 99,3%, spécificité de 99, 8% pour le test FIV). Toutefois les valeurs 
prédictives positives (VPP) et négatives (VPN) des tests, c’est à dire la probabilité 
qu’un animal dont le test est positif soit effectivement malade et qu’un animal dont 
le test est négatif soit effectivement sain, dépendent de la prévalence de la maladie 
dans la population étudiée.  
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En pratique, le FIV et le FeLV étant des infections dont la prévalence est 
faible, en particulier dans certaines populations, le risque d’obtenir un faux positif 
augmente. Par exemple, dans une population où la prévalence du FIV est de 10,3% 
et celle du FeLV de 7,4%, la VPP du test Snap combo plus (test utilisé dans notre 
étude) est de 94,5% pour le FIV et de 73,5% pour le FeLV (Hartmann et al. 2007). 
Ces VPP sont encore plus faibles dans des populations où les prévalences 
infectieuses sont moins importantes.  
 
La prévalence exacte du FeLV en France au moment de l’étude n’est pas 
connue, mais de nombreuses études récentes rapportent une prévalence de 
l’infection chez les animaux tout venant plus basse (2,3-3,6%) (Kornya et al. 2014; 
Levy et al. 2006; Little 2011; Ravi et al. 2010) que celle dans l’étude de Hartmann, 
2007 (7,4%) (Hartmann et al. 2007). La VPP du test, est de ce fait, probablement 
encore diminuée.  
Du fait du risque non négligeable d’obtenir un résultat faussement positif, en 
particulier vis à vis de l’infection par le FeLV, les résultats de notre étude auraient 
dû être confirmés par un autre test.  
Toutefois, faute de moyens disponibles, ces tests n’ont pas toujours pu être 
réalisés et le choix de confirmer le diagnostic par PCR a été laissé à la discrétion du 
propriétaire. Chez 4 des 11 chats infectés par le FeLV, une PCR quantitative a été 
réalisée pour permettre la confirmation du diagnostic. Les résultats obtenus par 
PCR sont alors cohérents avec ceux des tests ELISA.  
Parmi les 7 chats restants, 6 chats ont présenté une affection systémique 
compatible avec une infection par le FeLV (anémie, hémopathie maligne, 
épanchement thoracique, signes digestifs chroniques). Le dernier chat vit avec un 
animal infecté par le FeLV et est donc particulièrement à risque.  
La prévalence du FeLV étant plus importante dans des populations malades 
ou à risque (Bellei et al. 2008; Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006; Ravi et al. 
2010), la VPP du test est meilleure. Nous avons donc choisi d’admettre la validité 
des résultats obtenus.  
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Bien que la VPP du test FIV soit meilleure que celle du test FeLV, des faux 
positifs peuvent également être rapportés. Des anticorps peuvent être détectés chez 
des chats non infectés lorsqu’ils sont vaccinés contre le FIV et chez de très jeunes 
chatons, dont la mère serait infectée par le FIV, et qui présenteraient encore des 
anticorps d’origine maternelle (Hosie et al. 2009). Ces cas de figure ne concernent 
aucun des animaux inclus dans notre étude et le risque de faux positifs est donc 
faible. Nous avons donc choisi d’admettre que le risque que les résultats de l’étude 
soient biaisés par des faux positifs est minimal.  
 
Concernant le risque de faux négatifs, les VPN des tests obtenues dans 
l’étude de Hartmann sont excellentes (100% pour le test FIV, 99,4% pour le test 
FeLV) (Hartmann et al. 2007). Les corrélations statistiques mise en évidence dans 
notre étude concernent principalement l’infection par le FIV et, au vu de la VPN 
rapportée dans l’étude d’Hartmann, le risque de faux négatifs pour le FIV est 
minime.  
 
4.2. Représentativité de la population étudiée par rapport aux 
données de la littérature 
 
4.2.A. Modèle expérimental et effectif total 
 
Concernant l’objectif de l’étude, la population étudiée et les critères 
d’inclusion, on retrouve principalement 4 études comparables. 
 
Dans l’étude de Tenorio, 1991, une des populations étudiées est très 
semblable à la notre en terme de taille d’effectif (134 animaux) et de critères 
d’inclusion dans l’étude (sélection aléatoire d’animaux présentés dans un centre 
hospitalier universitaire vétérinaire). L’âge moyen des animaux n’est toutefois pas 
disponible et le système de gradation des atteintes bucco-dentaires inflammatoires 
utilisé est différent, ce qui limite les comparaisons possibles.  
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Les critères d’inclusion de l’étude de Kornya sont également semblables aux 
nôtres (sélection aléatoire d’animaux présentés en cliniques vétérinaires et dans des 
refuges), toutefois l’effectif est largement supérieur au nôtre (5 179 chats) et l’âge 
moyen des animaux est significativement inférieur (3,6 ans contre 6,5 ans dans 
notre étude). Il est également intéressant de noter que l’examen oral dans cette 
étude a été réalisé sur animal vigile et par de nombreux expérimentateurs 
différents, ce qui peut conduire à une sous-estimation des lésions buccales.   
La population étudiée par Mesnard est semblable à la notre en terme 
d’effectif (57 chats), mais le mode de recrutement est différent puisqu’il s’agit d’une 
population fermée (chatterie d’alimentation de l’école nationale vétérinaire de 
Nantes). L’âge moyen de la population n’est pas disponible et les critères de 
notation sont également différents, rendant la comparaison difficile. En particulier, 
la sensibilité dentinaire est évaluée dans cette étude alors que nous avons fait le 
choix de ne pas l’inclure dans nos critères de gradation. Cette étude évalue 
également le rôle du FCV dans les atteintes bucco-dentaires inflammatoires.  
L’étude de Girard (2009) a été conduite sur 109 chats cliniquement sains 
appartenant à un panel test standardisé. 69 de ces 109 chats sont des chats de race. 
L’âge moyen de tous les animaux de l’étude est de 4,5 ans et il est 6,2 ans chez les 
chats européens. Cette étude est particulièrement intéressante dans la comparaison 
des données obtenues car elle s’intéresse à des critères lésionnels d’atteinte 
parodontale et les indices utilisés sont semblables à ceux utilisés dans notre étude 
(inflammation gingivale, stade lésion de furcation, indice de mobilité dentaire…). 
Toutefois les résultats ont été, pour la plupart, assignés à chacune des dents et la 
proportion de chats touchés par chacune de ces atteintes est rarement disponible, 
ce qui rend la comparaison à nos données difficile. Aucun dépistage pour 
rechercher de possibles infections par les rétrovirus félins n’a été réalisé  (Girard et 
al. 2009).  
 
De nombreuses autres études sont disponibles mais nous avons fait le choix 
de ne pas les utiliser dans la discussion des résultats obtenus pour diverses raisons. 
Dans certaines, les animaux inclus dans l’étude ne sont que des animaux 
souffrant d’atteintes dentaires (en particulier FCGS) et les prévalences des atteintes 
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bucco-dentaires ne peuvent donc pas être comparées à celle que nous avons 
obtenues chez des animaux présentés pour des motifs de consultation variés 
(Hennet 1997; Rolim et al. 2016).  
D’autres études n’évaluent le rôle du FIV, du FeLV, du FCV, du FHV et 
parfois de Bartonella que dans le développement de FCGS. Elles ne sont donc pas 
non plus utilisables pour comparer les données cliniques obtenues puisque la 
FCGS n’était pas un des critères cliniques évalué au sens strict dans notre étude 
(Dowers et al. 2010; Quimby et al. 2008).  
 
Dans la suite de cette discussion, nous ne comparerons nos résultats 
concernant les prévalences de l’infection par les rétrovirus et les incidences des 
diverses atteintes bucco-dentaires qu’à des résultats obtenus lors d’infection 
naturelle par les rétrovirus félins.  
 
4.2.B. Prévalence des infections par les rétrovirus félins 
 
Dans notre étude, la séroprévalence globale du FIV est de 31%. Cette 
prévalence est significativement plus élevée chez les animaux « malades » (39,1%) 
que chez les animaux « non malades » (8,7%).  La prévalence du FeLV est de 
11,9%.  Cette prévalence est également significativement plus élevée chez les 
animaux « malades » (15,9%) que « non malades » (0%). 
Ces valeurs de prévalence de l’infection par le FIV et le FeLV sont largement 
supérieures à celles rapportées dans la littérature (2,5% - 5,5% pour le FIV, 2,3-
3,6% pour le FeLV) (Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006; Little 2011; Ravi et al. 
2010). 
Cependant, d’autres études, montrent également des prévalences 
significativement plus élevées chez les animaux malades en comparaison à des 
animaux sains. Ces prévalences peuvent alors atteindre 6,67% pour le FIV et 
6,61% pour le FeLV (Bellei et al. 2008; Levy et al. 2006; Ravi et al. 2010).  
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Il est possible que ces séroprévalences globales très élevées dans notre étude 
s’expliquent par la forte proportion d’animaux « malades » dans notre étude (75% 
des animaux) en comparaison aux études de Levy et Little (respectivement 15,1% 
et 30,8%) (Levy et al. 2006; Little et al. 2009). 
 
La forte prévalence du FIV retrouvée dans notre étude pourrait, également 
en partie s’expliquer par l’âge moyen des animaux. En effet, l’âge est considéré 
comme un facteur de risque dans l’infection par le FIV par de nombreux auteurs 
(Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006; Ravi et al. 2010). Or, dans l’étude Kornya, 
l’âge moyen est de 3,6 ans alors qu’il est de 6,5 ans dans notre étude. Cette 
différence d’âge moyen pourrait, dans une certaine mesure, expliquer les forts 
pourcentages de prévalence de notre étude  
D’autre part, aucune étude récente sur la prévalence du FIV et du FeLV en 
France n’est, à notre connaissance, disponible, et nous avons fait le choix de ne 
pas utiliser des études antérieures à 2000. En effet, les prévalences du FIV et du 
FeLV ont diminuée ces dernières années, notamment grâce à la sensibilisation des 
propriétaires aux facteurs de risques d’infection. La vaccination contre le FeLV a 
également permis une diminution de la prévalence de l’infection. On ne peut donc 
pas exclure une incidence du facteur géographique sur la prévalence du FIV ou du 
FeLV, et il est possible que la prévalence globale en France soit supérieure à celle 
retrouvée aux Etats Unis ou au Canada (Hartmann 2011; Hosie et al. 2009; Lutz et 
al. 2009).   
 
Dans notre étude la prévalence de l’infection par le FIV est significativement 
plus élevée chez les animaux présentés pour des atteintes bucco-dentaires 
(44,40%) que pour un autre motif (26,10%). 
L’infection par le FIV est souvent associée à des signes cliniques frustres en 
début d’évolution, et parfois seuls des signes de stomatites sont retrouvés à 
l’examen clinique (Crawford et al. 2001; Hosie et al. 2009; Ravi et al. 2010). Des 
études montrent également une prévalence des lésions bucco-dentaires 
significativement plus importante chez les animaux infectés par le FIV (Kornya et 
al. 2014; Knowles et al. 1989; Levy 2000). Il paraît donc cohérent que les animaux 
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infectés par le FIV soient plus fréquemment présentés en consultation pour des 
problèmes dentaires que les autres et de ce fait que la prévalence du FIV soit 
supérieure chez les animaux présentés en consultation de dentisterie (Bellei et al. 
2008; Kornya et al. 2014; Ravi et al. 2010).  
 
Les chats mâles sont significativement plus infectés par le FIV que les 
femelles dans notre étude. Une corrélation entre le sexe et l’infection par le FIV a 
également été mise en avant dans de nombreuses autres études (Kornya et al. 2014; 
Levy et al. 2006; Ravi et al. 2010). Le fait que la prévalence soit supérieure chez les 
mâles est probablement lié à des comportements plus à risque (animaux plus 
bagarreurs que les femelles, par exemple).  
Les mâles non stérilisés sont souvent décrits comme une population à risque 
(Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006), toutefois nous n’avons pu mettre en 
évidence aucune différence de séroprévalence entre mâles stérilisés ou non. 
Aucune corrélation significative entre l’âge de l’animal et l’infection par le 
FIV n’a pu être mise en évidence, à l’inverse de ce qui est rapporté dans la 
littérature (Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006; Ravi et al. 2010).  
Cette absence de significativité des relations pourrait s’expliquer par la petite 
taille de l’effectif des animaux FIV+ de notre étude (29 chats) en comparaison aux 
études de Kornya, Levy et Ravi (respectivement, 237 chats, 446 chats et 66 chats). 
L’infection par le FIV est souvent sub-clinique pendant de nombreuses 
années, ce qui explique qu’elle soit rarement diagnostiquée chez de jeunes 
animaux, sauf lors de dépistage de routine. On se serait attendu à ce que la 
prévalence soit significativement plus élevée lorsque les animaux vieillissent, 
puisque la durée d’exposition à des potentiels animaux excréteurs des rétrovirus 
augmente.  
 
Concernant le FeLV, nous n’avons pu mettre en évidence aucune corrélation 
entre l’âge des animaux ou leur sexe, comme certains autres auteurs (Kornya et al. 
2014).  
Toutefois, l’étude conduite par Levy en 2006 montre que la prévalence du 
FeLV chez les mâles non stérilisés est significativement plus importante que chez 
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les autres animaux. Cette prévalence est également supérieure chez les animaux 
adultes que juvéniles (Levy et al. 2006).  
Comme précédemment, l’absence de relation significative entre le sexe et 
l’infection par le FeLV pourrait s’expliquer par la petite taille de l’effectif étudié (11 
animaux FeLV+) en comparaison à d’autre études, notamment celle de Levy (409 
animaux infectés par le FeLV+).   
Le rôle de l’âge comme facteur de risque dans l’infection par le FeLV est 
moins clair que pour le FIV. En effet, la vitesse d’évolution de la maladie lors 
d’infection par le FeLV est souvent largement supérieure à celle observée lors d’une 
infection par le FIV. L’espérance de vie de ces animaux infectés par le FeLV est 
également significativement diminuée en comparaison à des animaux indemnes 
(Hartmann 2011; Lutz et al. 2009). Aussi, bien que le risque d’exposition au virus 
augmente avec l’âge, il est possible que cette diminution de l’espérance de vie 
explique que la prévalence du FeLV ne soit pas toujours significativement plus 
importante dans des populations de chats âgés que des population de jeunes chats 
adultes. De plus il semblerait également que les animaux adultes soient plus 
résistants que les jeunes face à l’infection par le FeLV (Lutz et al. 2009).   
 
Les co-infections FIV/FeLV sont rares, et concernent 0,2 à 1,5% de la 
population selon les auteurs (Kornya et al. 2014; Levy et al. 2006; Mesnard 2002). 
Bien qu’elles soient également peu fréquentes dans notre étude (3,2%), leur 
prévalence reste également largement supérieure à ce qu’on trouve dans la 
littérature.  
Comme pour le FIV et le FeLV, la prévalence de co-infections est plus 
grande chez les animaux malades que sains et il est possible que la forte proportion 
d’animaux malades dans notre étude explique que les prévalences retrouvées 





4.2.C. Prévalence et sévérité des atteintes bucco-dentaires 
 
Dans notre étude, 26% des chats (24/92) sont considérés cliniquement sains 
en regard des affections bucco-dentaires.  
Lorsqu’on compare ces résultats à ce qui est retrouvé dans la littérature, on 
remarque que la prévalence d’animaux cliniquement sains varie fortement, de 0% 
à 59,4%, selon le modèle expérimental (Kornya et al. 2014; Girard et al. 2009; 
Mesnard 2002; Tenorio et al. 1991). 
 
Les résultats obtenus dans les études de Tenorio, Mesnard et Girard sont 
comparables à ceux de notre étude, avec 78 à 100 % des chats présentant au 
moins un signe d’atteinte bucco-dentaire (Girard et al. 2009; Mesnard 2002; 
Tenorio et al. 1991).  
Dans l’étude de Kornya, seulement 40,6% des animaux présentent des 
atteintes buccales (Kornya et al. 2014). Cette différence de prévalence pourrait 
s’expliquer par des différences intrinsèques à la population étudiée mais également 
des différences dans les systèmes de gradation des atteintes bucco-dentaires.  
D’autre part, l’examen dentaire, dans cette étude, a été réalisé sur animal vigile, et 
il est possible que les lésions bucco-dentaires aient été sous-estimées. Enfin, 
l’entartrement n’est rapporté dans cette étude que lorsqu’il est sévère alors que 
dans notre étude et dans celles de Tenorio et de Mesnard, un indice d’entartrement 
est pris en compte pour évaluer l’état de santé bucco-dentaire.  
 
Si on utilise la définition « d’atteinte sévère » proposée par Tenorio (gingivite 
≥	 1, mobilité dentaire ≥	 1	 ou récession = 1 et inflammation de la muqueuse ou 
des arcs palatoglosses ou ulcération ≥1), 52,1% des chats (48) de notre étude 
souffrent de lésions sévères, contre 7,5% dans l’étude de Tenorio, et 15,8% dans 
l’étude de Mesnard (Mesnard 2002; Tenorio et al. 1991).  
 
Pour la suite, la comparaison des données cliniques avec les résultats 





Du tartre est retrouvé chez 93,5% des chats de l’étude et cette incidence est 
semblable à celle rapportée dans l’étude de Mesnard (Mesnard 2002). Un 
entartrement léger ou modéré est souvent la seule atteinte bucco-dentaire chez les 
animaux dont le score lésionnel total est faible.  
Un entartrement modéré à sévère est significativement associé à la présence 
d’une gingivite (p<0,01), ce qui est cohérent avec les données de la littérature 
(Perry, Tutt 2015) et est compatible avec une parodontite ou gingivo-stomatite 
chronique débutante. Il est toutefois intéressant de noter que 31,3% des chats 
présentant du tartre (27/86) ne montrent aucun signe de mobilité dentaire ou de 
récession gingivale et que le diagnostic de parodontite ne doit pas être uniquement 
basé sur la sévérité de l’entartrement de la cavité buccale (Perry, Tutt 2015). 
Un suivi clinique de l’évolution de la gingivite après détartrage chez les 
chats présentant un entartrement modéré à sévère pourrait être intéressant, 
notamment pour faire la distinction entre une gingivite « normale » liée à la plaque 
dentaire et une gingivite appartenant au complexe gingivo-stomatite chronique, où 
l’inflammation est souvent disproportionnée face à la quantité de plaque dentaire 
et de tartre présente.  
 
4.2.C.b. Mobilité dentaire, récession gingivale et parodontite 
 
On retrouve une mobilité dentaire et des signes de récession gingivale chez, 
respectivement, 44,5% et 53,3% des chats de l’étude.  
Dans l’étude de Girard des lésions de furcation sont présentes chez 67% des 
chats (Girard et al. 2009). Bien que légèrement supérieure, cette prévalence est 
comparable à celle trouvée dans notre étude. Cette différence de prévalence 
pourrait, notamment, s’expliquer par le fait que 69 chats de l’étude de Girard sont 
des chats de race, or il existe une corrélation significative entre les lésions de 
furcation et la race de l’animal, tandis qu’aucun animal de notre étude n’est de 
race pure (Girard et al. 2009).  
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La prévalence de mobilité dentaire n’a pas pu être comparée aux résultats 
de l’étude de Girard car cette mobilité a été définie pour chaque dent 
indépendamment, et aucune information sur le nombre de chats concernés n’est 
disponible.  
Il n’existe, à la connaissance de l’auteur, aucune autre étude disponible 
étudiant la prévalence de ces critères lésionnels séparément chez le chat et ces 
atteintes sont le plus souvent rassemblées dans l’entité clinique « parodontite ».  
 
Si on définit expérimentalement la parodontite dans notre étude comme 
l’existence de signes de récession gingivale et/ou la présence d’une mobilité 
dentaire, associée(s) à un entartrement ≥ 2 et une gingivite ≥ 2,  55,4% chats 
(51/92) présentent des signes de parodontite légère à sévère.  
Cette prévalence est largement supérieure à celles retrouvées dans les études 
de Kornya et de Tenorio (respectivement 11,1% et 7,5%), et inférieure à celle 
retrouvée dans l’étude de Girard. En effet, dans cette dernière étude, 81,7% des 
animaux présentent une maladie parodontale de stade 2 ou supérieur (le stade 1 
correspondant à une gingivite simple, sans perte d’attache associée, comme défini 
dans le Tableau 3) (Girard et al. 2009; Kornya et al. 2014; Tenorio et al. 1991).  
 
Il est probable que la définition expérimentale choisie dans notre étude 
sous-estime la prévalence réelle de la parodontite chez les animaux suivis. En effet, 
la profondeur des poches parodontales n’a pas été relevée sur les fiches de 
gradation, alors que la perte d’attache est le principal critère permettant de définir 
une parodontite.  
De plus, notre  définition expérimentale de la parodontite ne tient pas 
compte des saignements gingivaux, bien que ce soit souvent le symptôme le plus 
précoce de parodontite. Nous avons choisi de ne pas inclure le critère 
« saignements buccaux » dans cette définition car nous n’avons pas réalisé de 
distinction entre les saignements gingivaux et ceux intéressant la muqueuse.   
Enfin, aucune radiographie intra-orale, permettant de mettre en évidence 
des pertes osseuses alvéolaire, n’a été réalisée, or des lésions de furcation peuvent 
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passer inaperçues lors d’entartrement important des dents (De Simoi 2012; Hennet, 
Boutoille 2013).  
 
4.2.C.c. Résorptions odontoclastiques 
 
42,4% des chats de l’étude présentent des lésions de résorption 
odontoclastique. Cette prévalence est cohérente avec celles observées dans 
d’autres études, notamment les études de Lund, 1998 et Petterson, 2003 conduites 
sur des animaux sélectionnés aléatoirement et anesthésiés pour des motifs divers 
(respectivement, 48% et 32%) (Lund et al. 1998; Pettersson, Mannerfelt 2003). 
Cette prévalence est supérieure à celle de 22,8% rapportée dans l’étude de 
Mesnard (Mesnard 2002) 
 
L’étude de Lommer s’intéresse aux atteintes retrouvées chez 265 chats 
présentés en consultation de dentisterie. Des lésions résorptives sont retrouvées 
chez 60,8% des chats de l’étude (Lommer, Verstraete 2000). Dans notre étude, la 
prévalence des FORL chez les animaux présentés en consultation pour des atteintes 
bucco-dentaires est de 74%. Cette prévalence, bien que supérieure, reste cohérente 
avec les résultats de l’étude de Lommer.  
 
Il est important de souligner, qu’en dépit de la prévalence relativement 
élevée des FORL dans notre étude, il est possible qu’elles aient été sous-estimées. 
En effet, ces lésions ne sont pas toujours observées lors de l’examen clinique visuel, 
notamment lorsqu’elles concernent la racine dentaire ou lorsqu’elles sont 
masquées par un entartrement important de la couronne. De plus, certains 
animaux de l’étude présentaient des dents manquantes, or cette chute dentaire peut 
être secondaire à des résorptions odontoclastiques. Seule la radiographie intra-
orale permet alors de mettre en évidence les fragments racinaires enfouis sous la 
gencive. Une étude a montré que plus de 50% de ces lésions ne peuvent être 
diagnostiquées qu’après radiographie orale, la radiographie est donc indispensable 
au diagnostic des FORL (Girard et al. 2008; Niemiec 2012).  
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Aucune radiographie n’ayant été réalisée dans l’étude de Mesnard, cela peut 
également être la raison pour laquelle la prévalence rapportée est inférieure à celle 




Dans notre étude, 91,3% des animaux présentent une gingivite, même 
mineure, et elle est sévère dans 21,5% des cas.  
L’index gingival utilisé dans l’étude de Girard est le même que celui utilisé 
dans notre étude et les prévalences rapportées sont très semblables à celles de 
notre étude (96,3% des animaux présentant une gingivite qui est sévère dans 
26,6% des cas) (Girard et al. 2009).  
La prévalence de la gingivite est inférieure dans l’étude de Mesnard (70,2%) 
et très inférieure dans l’étude de Kornya (20,7%).  
La gingivite étant une affection chronique, significativement liée à l’âge de 
l’animal, il est possible que cette différence de prévalence entre notre étude et celle 
de Kornya soit liée à la différence significative d’âge moyen des animaux des deux 
études (Kornya et al. 2014; Lund 2012; Perry, Tutt 2015) 
 
Il est intéressant de noter qu’une gingivite sévère est associée à un indice 
d’entartrement important (≥3). Toutefois, dans 16,5% des cas l’entartrement n’est 
que léger à modéré. Des réactions immunitaires exubérantes face aux agents 
pathogènes de la plaque dentaire doivent alors être considérées (Perry, Tutt 2015).    
 
4.2.C.e. Stomatite alvéolaire et caudale 
 
Une inflammation de la muqueuse buccale est retrouvée chez 64,1% des 
chats, et elle est toujours associée à gingivite. Une stomatite caudale, même légère, 
est retrouvée chez 63% des chats.  
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Ces prévalences sont largement supérieures à celle rapportées dans les 
études de Mesnard (respectivement 10,5% et 14%) et de Kornya (prévalence des 
stomatites de 3,9%).  
 
Une inflammation sévère des arcs palatoglosses est retrouvée chez 18% des 
chats de l’étude et s’accompagne alors de saignements dans 94% des cas, d’une 
gingivite modérée à sévère dans 100% des cas et d’une stomatite alvéolaire 
modérée à majeure dans 83% des cas. Cette association de critères lésionnels est 
compatible avec une FCGS sévère.  
 
4.3. Facteurs de risques liés aux atteintes buccales  
 
4.3.A.a. Le vieillissement 
 
Dans cette étude, un vieillissement de l’animal a été significativement 
associé à la présence et à l’aggravation de tous les critères lésionnels étudiés, à 
l’exception de la présence d’un abcès dentaire.  
Une corrélation similaire est rapportée dans l’étude de Kornya et les 
animaux plus jeunes présentent significativement moins de lésions (parodontite, 
stomatite, gingivite et autres atteintes tels que les FORL) que les plus âgés (Kornya 
et al. 2014) 
Dans la population des chats européens de l’étude de Girard, un âge plus 
important est significativement associé à une gingivite et une parodontite plus 
sévère (Girard et al. 2009).  
 
Les études de Lund, 2012 et Ingham, 2001, ont également montré une 
corrélation significative entre l’âge et la présence de lésions résorptives 
odontoclastique (Ingham et al. 2001; Lund 2012).  
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4.3.A.b. L’infection par le FIV 
 
Dans notre étude, l’infection par le FIV a été significativement associée à un 
score lésionnel total plus important. Comme dans notre étude, l’étude conduite par 
Tenorio montre que les chats infectés par le FIV présentent des lésions orales 
inflammatoires significativement plus fréquentes et plus graves que les chats sains 
(Tenorio et al. 1991). L’étude conduite par Kornya souligne que la prévalence du 
FIV est significativement plus élevée chez les animaux présentant des atteintes 
orales inflammatoires (Kornya et al. 2014).  
 
Nous avons pu mettre en évidence des relations significatives entre infection 
par le FIV et ulcérations buccales, FIV et mobilités dentaires et FIV et stomatites 
alvéolaires et caudales. Ces atteintes sont alors plus fréquentes et plus sévères chez 
des animaux infectés par le FIV que chez des animaux sains.   
 
La mobilité dentaire est un des signes retrouvés lors de parodontite. 
Plusieurs autres études de la littérature rapporte une association du FIV à des 
parodontites, parfois sévères (Ishida et al. 1989; Kornya et al. 2014; Pedersen 1992; 
Tenorio et al. 1991) 
Il est intéressant de noter que dans notre étude, aucune corrélation n’a été 
rapportée entre FIV et signes de récession gingivale alors qu’il en existe une entre 
FIV et mobilité dentaire.  
Le mécanisme pathogénique à l’origine de la récession gingivale est mal 
connu. Elle semble être secondaire à une inflammation gingivale, non corrélée à 
l’infection par le FIV dans notre étude, et à une alvéolyse (Dentino et al. 2013; 
Perry, Tutt 2015). Aussi, on peut supposer que, peut être, le FIV n’est responsable 
de l’atteinte que de certaines régions anatomiques du parodonte. En particulier, le 
virus pourrait, notamment, entrainer une inflammation et une destruction du 
ligament parodontal qui serait à l’origine d’une mobilité dentaire mais pas 
nécessairement d’une récession gingivale.  
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Comme dans notre étude, plusieurs autres auteurs ont trouvé une 
association entre l’infection par le FIV et l’existence de stomatites, principalement 
prolifératives ou ulcéreuses (Ishida et al. 1989; Knowles et al. 1989; Kornya et al. 
2014; Kohmoto et al. 1998; Pedersen 1992; Pedersen et al. 1989; Obert, Hoover 
2000).  
Ces stomatites pourraient, notamment, être liées à des surinfections 
secondaires à l’immunodépression provoquée par le FIV  (Hosie et al. 2009). En 
particulier, une étude a mis en évidence des comptages des lymphocytes CD4+ 
significativement diminués dans la cavité buccale de chats infectés par le FIV, en 
comparaison à des animaux sains (Levine et al. 2001).  
Une activation immunitaire anormale, comme celle parfois retrouvée en 
phase aiguë ou asymptomatique de l’infection du FIV (Tompkins, Tompkins 2008), 
pourrait être conduire à une surexpression des cytokines inflammatoires et 
également conduire au développement de stomatites lymphoplasmocytaires (Hosie 
et al. 2009; Hartmann 2011; Levy 2000).  
L’existence de cette relation entre infection par le FIV et stomatites et de la 
forte prévalence de l’infection par le FIV chez les animaux de notre étude pourrait 
expliquer que des lésions inflammatoires des muqueuses soient plus fréquemment 
retrouvées dans notre étude que dans celles de Mesnard et de Kornya où la 
prévalence de l’infection par le FIV est largement inférieure (Kornya et al. 2014; 
Mesnard 2002). 
Toutefois, certaines études ne trouvent aucune corrélation entre l’infection 
par le FIV seul et la gravité des atteintes bucco-dentaires (Levine et al. 2001). Son 
rôle dans le développement de stomatites ulcéro-prolifératives est également 
controversé (Quimby et al. 2008). Il est probable que l’exposition à d’autres agents 
infectieux joue également un rôle dans le développement des stomatites retrouvées 
chez les animaux infectés par le FIV (Levy 2000) 
 
Certains auteurs rapportent une association significative entre infection par 
le FIV et développement d’une gingivite (Ishida et al. 1992). Cette association n’a 
pas pu être mise en évidence dans notre étude.  
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91,3% des chats de notre étude présentent des signes d’inflammation 
gingivale. Aussi, la gingivite apparaît comme un facteur peu discriminant dans la 
comparaison des atteintes retrouvées chez les animaux sains et les animaux 
infectés par le FIV. Toutefois, même lorsqu’on s’intéresse uniquement aux animaux 
présentant une gingivite sévère, l’infection par le FIV n’apparaît pas être un facteur 
de risque significatif.  
Il est probable que l’apparition d’une gingivite dépend principalement 
d’autres facteurs étiologiques, comme la quantité de plaque dentaire, et que le rôle 
du FIV dans le développement de cette affection ne soit que secondaire voire 
minime.  
 
Aucune corrélation entre infection par le FIV et présence de lésions de 
résorptions odontoclastiques n’a pu être mise en évidence dans notre étude alors 
que Hofmann-Lehmann et son équipe rapportent une association dans leur étude 
(Hofmann-Lehmann et al. 1998).  
Toutefois, comme nous l’avons mentionné précédemment, les lésions de 
résorption odontoclastique ont probablement été sous-estimées dans notre étude 
du fait de l’absence de radiographies orales. De plus, l’effectif dans l’étude de 
Hofmann-Lehmann est relativement réduit. Les FORL ont été retrouvées chez 6 des 
9 animaux séropositifs et 3 des 10 animaux séronégatifs de leur étude. Un effet lié 
au hasard ne peut pas être exclu sur de si petits effectifs et les résultats n’auraient 
peut être pas été significatifs si des populations plus grandes avaient été étudiées.  
 
4.3.A.c. L’infection par le FeLV 
 
Dans notre étude, l’infection par FeLV n’a pu être significativement associée 
à aucune lésion bucco-dentaire à l’exception d’une absence de signes de récession 
gingivale (OR<1). Toutefois, cette relation surprenante est probablement liée à un 
effet du hasard lié à la petite taille de l’effectif des animaux infectés par le FeLV (11 
chats).  
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Le rôle du FeLV dans les atteintes bucco-dentaires reste mal connu et 
controversé. En effet, plusieurs études ne montrent aucune différence de 
prévalence des atteintes bucco-dentaires entre les animaux séropositifs et 
séronégatifs (Knowles et al. 1989; Mesnard 2002; Reiter 2012; Tenorio et al. 1991; 
Thompson et al. 1984). Toutefois, dans l’étude de Kornya, la prévalence du FeLV 
est significativement supérieure chez les animaux présentant une atteinte orale que 
chez les animaux cliniquement sains (Kornya et al. 2014).  
 
Le FeLV pourrait cependant jouer un rôle dans le développement de FCGS. 
En effet, l’étude de Rolim  (2016) a permis de mettre en évidence la présence 
d’antigènes du FeLV dans les infiltrats inflammatoires de 29,6% des chats souffrant 
de gingivo-stomatite chronique (Rolim et al. 2016). Toutefois aucune différence de 
prévalence de l’infection par le FeLV chez des animaux sains ou des animaux 
souffrant de FCGS n’a pu être mise en évidence (Knowles et al. 1989; Quimby et 





Une inflammation, souvent chronique, est la principale cause d’atteinte 
bucco-dentaire chez le chat. Bien que fréquentes, ces affections sont souvent 
ignorées par les propriétaires, en particulier en début d’évolution, du fait de la 
clinique peu spécifique et parfois frustre associée.  
 
L’étude présentée ici tente de rassembler les connaissances disponibles dans 
la littérature concernant les diverses atteintes bucco-dentaires inflammatoires 
félines, leur étiologie et les mécanismes pathogéniques impliqués, bien qu’ils 
soient souvent mal connus.  
 
Une étude clinique réalisée à l’école nationale vétérinaire de Toulouse est 
présentée en troisième partie. Dans cette étude, nous avons mis en évidence le rôle 
probable du FIV dans le développement et la sévérité de certaines lésions, en 
particulier des lésions de stomatites alvéolaires et caudales. Le FIV est également 
associé à des mobilités dentaires plus importantes ainsi qu’au développement 
d’ulcérations buccales. 
 Le vieillissement de l’animal a été associé à une sévérité plus importante de 
toutes les atteintes évaluées dans cette étude, à l’exception de la présence d’abcès 
buccaux. 
Une seule relation entre FeLV et atteintes bucco-dentaires a pu être mise en 
évidence. Cette relation nous semble aberrante et probablement liée à la petite 
taille de l’effectif des animaux infectés par le FeLV.   
 
Il est possible que les inflammations orales retrouvées chez les animaux 
infectés par le FIV soient liées à une réponse immunitaire aberrante ou à l’inverse 
insuffisante, favorisant alors la réplication de certains pathogènes buccaux, tels que 
le FCV ou certains parodonto-pathogènes.   
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Bien qu’il semble effectivement exister une corrélation entre infection par 
certains virus félins (FIV et FCV principalement) et le développement d’atteintes 
buccales inflammatoires, la plupart de ces atteintes sont également retrouvées chez 
des animaux sains, ce qui suggère l’existence d’autres facteurs étiologiques 
impliqués.  
 
La connaissance du statut virologique d’un animal vis a vis du FIV, du FeLV 
et du FCV, lors d’atteintes buccales reste primordiale car elle permet la mise en 
place de traitements adaptés, notamment l’utilisation d’antiviraux.  
En particulier, une étude a montré que l’administration per os d’interféron 
oméga recombinant d’origine féline a permis l’amélioration des atteintes bucco-
dentaires chez de nombreux chats infectés par le FIV, et dans une moindre mesure 
par le FeLV. Cette amélioration clinique s’est également accompagnée d’un arrêt 
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ANNEXE 3 : TABLEAU RECAPITULATIF DES DONNEES 
 
 
N°## E# S# Age# FIV# FeLV# FCV# FHV# T# Mo# U# S# F# R# G# Mu# AP# Ab# ST#
1" 3" M" 0,7" P"
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"
2" 3" F" 1,5" P"
" " "
2" 0" 0" 0" 0" 0" 2" 0" 0" 0" 4"
3" 3" M" 1" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"
4" 3" F" 2" ""
" " "
0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0"
5" 3" Fs" 1" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"
6" 3" F" 1" P"
" "
P" 2" 0" 2" 1" 0" 0" 2" 1" 3" 0" 11"




1" 0" 2" 1" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 5"
8" 1" Ms" 14" P" P" P"
"
1" 0" 0" 1" 1" 0" 2" 1" 2" 0" 8"




2" 0" 3" 1" 0" 0" 2" 1" 2" 0" 11"
10" 3" Fs" 3" ""
" " "
3" 0" 0" 0" 0" 0" 3" 0" 0" 0" 6"
11" 3" Ms" 4" ""
" " "
2" 0" 0" 0" 1" 1" 3" 2" 3" 0" 12"




2" 0" 0" 0" 0" 1" 2" 0" 2" 0" 7"




0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0"




2" 0" 1" 1" 0" 1" 2" 1" 1" 0" 9"




2" 2" 2" 2" 1" 1" 3" 1" 2" 0" 16"
16" 3" M" 10" P"
" " "
3" 3" 0" 1" 0" 1" 3" 3" 1" 1" 16"
17" 3" Fs" 1" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 1" 0" 0" 3"
18" 3" F" 3,5" P"
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 1"
19" 3" M" 2" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 2" 1" 0" 0" 4"
20" 3" Ms" 10" ""
" " "
2" 0" 0" 0" 0" 0" 2" 0" 0" 0" 4"
21" 2" Ms" 11" P"
" " "
2" 2" 1" 2" 1" 1" 2" 1" 1" 0" 13"
22" 2" Fs" 11" ""
" " "
2" 1" 1" 1" 0" 1" 2" 0" 1" 0" 9"




2" 1" 0" 3" 1" 1" 3" 3" 2" 1" 17"




3" 2" 2" 2" 0" 1" 3" 3" 3" 0" 19"
25" 3" Fs" 8" ""
" " "
3" 1" 3" 2" 0" 1" 3" 3" 2" 0" 18"
26" 3" M" 0,5" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"
27" 3" Fs" 6" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 1" 0" 3"
28" 3" M" 1,5" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"
29" 3" Ms" 10" P" P"
" "
2" 0" 1" 0" 0" 0" 2" 1" 1" 0" 7"
30" 2" Fs" 10" "" P"
" "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 1" 0" 0" 3"




2" 0" 0" 1" 0" 0" 1" 1" 0" 0" 5"




3" 2" 0" 2" 0" 1" 2" 2" 3" 0" 15"
33" 3" M" 0,7" ""
" " "
1" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 2"




2" 2" 2" 1" 1" 1" 2" 2" 3" 0" 16"
35" 3" Ms" 8,5" P"
" " "
3" 1" 0" 1" 1" 1" 2" 2" 0" 0" 11"
36" 3" M" 0,5" ""
" " "
0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0" 0"
37" 3" M" 0,7" ""
" " "
1" 0" 0" 1" 0" 0" 1" 1" 0" 0" 4"
38" 3" Fs" 5" "" P"
" "
1" 0" 1" 1" 0" 0" 2" 0" 0" 0" 5"
39" 3" Ms" 6" ""
" " "
1" 0" 0" 1" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 3"




4" 2" 1" 2" 1" 1" 3" 2" 2" 0" 18"
41" 2" Ms" 18" ""
" " "
4" 3" 2" 2" 1" 1" 2" 2" 2" 0" 19"
42" 2" Fs" 5" "" P"
" "
2" 1" 1" 1" 1" 1" 2" 1" 1" 0" 11"
43" 2" M" 10" ""
" " "
4" 2" 3" 3" 1" 1" 3" 3" 3" 0" 23"
44" 2" Fs" 16" ""
" " "
4" 3" 2" 3" 1" 1" 3" 3" 3" 0" 23"
45" 2" Ms" 7" P"
"
N" P" 2" 1" 1" 1" 0" 1" 2" 2" 2" 0" 12"
46" 2" Ms" 6" P"
" " "
3" 1" 1" 1" 0" 1" 2" 2" 1" 0" 12"
47" 2" Ms" 8" P"
" " "
3" 1" 2" 1" 0" 1" 2" 2" 2" 0" 14"
48" 2" M" 1" P"
" " "
0" 0" 0" 0" 0" 0" 1" 0" 0" 0" 1"
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Légende : N°  = Numéro du Chat ; E = Expérimentateur ; S = Sexe (M = Mâle, F = Femelle, Ms = Mâle 
stérilisé, Fs = Femelle stérilisée) ; Age = en années ; FIV et FeLV : P = Positif, Vide = Négatif ; FCV : P = 
Positif, N = Négatif, Vide = Non testé ; FHV : P = Positif, Vide = Non testé ;  T = Tartre ; Mo = Mobilité 
dentaire ; U = Ulcération ; S = Saignements ; F = Lésions odontoclastiques féline ; R = Signe de récession 
gingivale ; G = Inflammation gingivale ; Mu = Inflammation de la muqueuse alvéolaire ; AP =  
Inflammation de la muqueuse des arcs palatoglosses ; Ab = Abcès dentaire ; ST = Score lésionnel total
 
N°## E# S# Age# FIV# FeLV# FCV# FHV# T# Mo# U# S# F# R# G# Mu# AP# Ab# ST#
49# 2# Ms# 12# P#
# # #
4# 2# 2# 3# 1# 1# 3# 3# 3# 0# 22#
50# 2# Ms# 6# P#
# # #
2# 0# 1# 0# 1# 1# 2# 1# 2# 0# 10#
51# 3# Ms# 3# ## P#
# #
2# 1# 2# 2# 1# 1# 2# 2# 2# 0# 15#
52# 3# Fs# 13# P#
# # #
1# 0# 1# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 2#
53# 3# Fs# 12# ## P#
# #
1# 0# 1# 0# 0# 0# 1# 0# 1# 0# 4#
54# 3# Fs# 7# ##
# # #
1# 1# 0# 1# 0# 1# 2# 0# 0# 0# 6#
55# 3# F# 8# ##
# # #
2# 1# 1# 2# 1# 0# 2# 0# 1# 0# 10#
56# 3# Ms# 2# P#
# # #
1# 0# 0# 0# 0# 0# 1# 0# 0# 0# 2#
57# 3# M# 7# ##
# # #
3# 1# 1# 1# 1# 1# 2# 1# 3# 0# 14#
58# 1# Ms# 4# ##
# # #
2# 0# 0# 0# 1# 0# 1# 1# 1# 0# 6#
59# 1# Ms# 8# P# P# P#
#
4# 2# 3# 3# 1# 1# 3# 3# 2# 0# 22#
60# 2# Ms# 6# P#
# # #
3# 2# 2# 2# 1# 1# 3# 3# 3# 0# 20#
61# 2# M# 10# P#
# # #
3# 2# 3# 3# 1# 1# 2# 2# 3# 0# 20#
62# 2# Ms# 7# ##
# # #
2# 0# 1# 1# 1# 1# 2# 1# 1# 0# 10#
63# 2# Fs# 12# ##
# # #
2# 1# 2# 2# 1# 1# 2# 1# 1# 0# 13#
64# 2# Ms# 13# ##
# # #
3# 1# 2# 2# 1# 1# 2# 2# 2# 0# 16#
65# 2# Fs# 20# ## P#
# #
3# 2# 2# 2# 1# 1# 2# 2# 2# 0# 17#
66# 2# Ms# 7# ##
# # #
2# 0# 1# 1# 1# 1# 2# 2# 1# 0# 11#
67# 2# M# 1,5# P#
# # #
1# 0# 1# 0# 0# 0# 1# 1# 2# 0# 6#
68# 2# F# 6# ##
# # #
3# 2# 2# 2# 1# 1# 2# 2# 2# 0# 17#
69# 2# Ms# 1,5# ## P#
# #
1# 0# 0# 0# 0# 0# 1# 0# 1# 0# 3#
70# 2# Ms# 1,5# ## P#
# #
1# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 1# 0# 2#
71# 2# F# 5# ##
# # #
1# 1# 1# 1# 0# 1# 2# 2# 1# 0# 10#
72# 2# Ms# 12# ##
# # #
2# 1# 1# 1# 0# 1# 2# 2# 2# 0# 12#




0# 0# 1# 1# 0# 0# 1# 1# 1# 0# 5#
74# 2# Ms# 12# ##
# # #
2# 1# 1# 2# 1# 1# 2# 2# 1# 0# 13#
75# 2# Ms# 6# P#
# # #
2# 1# 2# 2# 1# 1# 2# 1# 2# 0# 14#
76# 2# Ms# 13# ##
# # #
3# 2# 2# 2# 1# 1# 2# 3# 3# 0# 19#
77# 2# Fs# 9# ##
# # #
4# 3# 2# 3# 1# 1# 3# 3# 3# 0# 23#
78# 2# M# 13# P#
# # #
3# 1# 2# 3# 1# 1# 3# 3# 3# 0# 20#
79# 3# Fs# 0,6# ##
# # #
0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0#
80# 3# M# 0,6# ##
# # #
1# 0# 0# 0# 0# 0# 1# 0# 0# 0# 2#
81# 3# F# 0,5# ##
# # #
1# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 0# 1#
82# 3# F# 5# ##
# # #
2# 0# 0# 1# 1# 0# 1# 1# 0# 0# 6#
83# 3# Ms# 12# P#
# # #
3# 2# 2# 3# 1# 1# 2# 3# 3# 0# 20#
84# 3# Ms# 3# ##
# # #
2# 1# 0# 1# 0# 0# 2# 1# 0# 0# 7#
85# 2# Ms# 7# P#
# # #
2# 0# 1# 1# 1# 1# 2# 2# 2# 0# 12#
86# 3# Fs# 15# # 3# 0# 0# 0# 1# 1# 3# 2# 2# 0# 12#
87# 3# Ms# 11# P# # # # 4# 3# 3# 3# 1# 1# 3# 3# 3# 0# 24#
88# 3# F# 1,5# # # # # 1# 0# 0# 0# 0# 0# 2# 0# 0# 0# 3#
89# 2# Ms# 6# # # # # 1# 0# 0# 0# 0# 0# 2# 0# 0# 0# 3#
90# 2# M# 8# P# # # # 4# 3# 3# 3# 1# 1# 3# 2# 3# 0# 23#
91# 2# Ms# 6# # # # # 2# 0# 0# 1# 0# 1# 2# 0# 0# 0# 6#
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Titre : AFFECTIONS BUCCO-DENTAIRES INFLAMMATOIRES FELINES ET INFECTION 
PAR LES RÉTROVIRUS FÉLINS : ÉTUDE CLINIQUE 
Les affections inflammatoires de la cavité buccale représentent actuellement les 
anomalies les plus fréquemment retrouvées lors de l’examen clinique du chat.  
Après une présentation de l’anatomie bucco-dentaire du chat, l’auteur rassemble 
les connaissances disponibles à l’heure actuelle dans la littérature concernant les 
diverses atteintes bucco-dentaires inflammatoires félines.  
Les résultats obtenus au cours d’une étude clinique visant à évaluer le rôle 
présumé de l’âge, de l’infection par le virus de l’immunodéficience féline et par le virus 
leucémogène félin dans le développement de certaines lésions orales sont également 
présentés. Le vieillissement de l’animal a été associé à une sévérité plus importante de 
toutes les lésions étudiées, à l’exception de la présence d’abcès dentaires. L’infection 
par le virus de l’immunodéficience féline a été corrélée à des stomatites alvéolaires et 
caudales plus sévères. Une fréquence plus élevée des mobilités dentaires et des 
ulcérations de la langue et du palais a également été retrouvée lors de l’infection virale. 
L’infection par le virus leucémogène félin n’a pas pu être associée à des lésions bucco-
dentaires plus fréquentes ou plus sévères.  
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RETROVIRUS : CLINICAL STUDY 
Oral inflammatory diseases are currently the most frequently seen abnormalities 
during clinical examination of cats.  
 After presenting the oral anatomy of cats, the author reviewed the actual 
available knowledge in the literature regarding feline oral inflammatory diseases.  
 Results of a clinical study designed to assess the potential implication of age, 
feline immunodeficiency virus and feline leukemia virus in the development of oral 
inflammatory lesions are also presented. Aging was associated with greater severity of 
all the studied oral lesions, with the exception of dental abscess. The infection by the 
Feline Immunodeficiency Virus was correlated with more severe alveolar and caudal 
stomatitis. Tooth mobility and ulcers of the tongue and the palate were also more 
frequently observed with viral infection. Feline leukemia viral infection was not 
associated with more prevalent or severe oral lesions.  
 
Key Words: FIV – FeLV – Feline Immunodeficiency Virus – Feline Leukemia Virus – 
oral inflammatory disease  
